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PROVAMICINA 
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Comprimidos barnizados dosificados a 250 mg. 
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MUESTRAS Y LITERATURA A DISPOSICION 


EL ANTIBIOTICO DE SEGURIDAD 


A SPIRAMICINA RESPETA LA FLORA 
INTESTINA UTIL 


Fabricado en Chile por 
Establecimientos Chilenos Colliére Ltda. 


bajo licencia de 


Dpto. de Propaganda 


POULENC 


q VII 
4 
= 3 
j | 
: 
; 
= 
4 
— 
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de mas amplio espectro antimicrobiano 


COLUMICINA 


VENTAJAS: Maxima eficacia terapéutica. 
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graves cuando otros antibidticos 
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Excelente tolerancia. 
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noxamida) 


INDICACIONES 


Terapia de la amibiasis 
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Quimioprofilaxis de la 


amibiasis. 


PRESENTACION 
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Comp. 
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histaminico Ilvin, Metilefe- 


drina, Fenildimetilpirazolona 


y Salicilato de sodio. 


Indicado especialmente en 


Pediatria 
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ARTICULOS ORIGINALES 


ACERCA DEL ESTUDIO Y TRATAMIENTO DE LAS HIDROCEFALIAS 


(A Propésito de dos casos operados con sonda de Pudenz-Heyer) 
(Comunicaci6n preliminar) 


Drs. M. SEPULVEDA, F. CABRERA y E. SCHILLING * 


La presencia de Hidrocefalia plantea al 
clinico una serie de problemas que deben 
ser resueltos con prontitud. Queremos 
presentar brevemente, la manera como 
hemos intentado ultimamente la solucion 
de dichos problemas a través de un estu- 
dio cuidadoso de cada caso y aplicando 
una metodica que, en general, nos ha pa- 
recido satisfactoria. 

Esto adquiere importancia desde que 
contamos con técnicas quirurgicas capa- 
ces de prevenir el dano encefalico pro- 
gresivo que involucra toda hidrocefalia. 

La historia de la hidrocefalia esta llena 
de tentativas terapéuticas que, en gene- 
ral, muestran resultados pocos satisfac- 
torios. 

Una buena técnica quirurgica debe te- 
ner ciertas exigencias minimas que se 
pueden resumir en: 1) que permita una 
regularizacion normal en la circulacién 
del LCR o, en su defecto una adecuada 
derivacion de él; 2) desaparicion del sin- 
drome hipertensivo intracraneano; 3) que 
permita una recuperaciOn neurosiquica 
aceptable o que por lo menos se evite la 
atrofia progresiva por compresion y 4) 
sin complicaciones postoperatoria media- 
tas o inmediatas. 


Causas. clasificaciones y pronosticos 
de las hidrocefalias. 


Desde que Dandy y Blackfan en 1913 
descubrieron que el LCR se producia en 


Catedra de Pediatria de! 
Juan de Dios. Santiago 


Prof A. Steeger 
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los plexos coroides y que, animales a los 
cuales se les bloqueaba el acueducto des- 
arrollaban dilataci6n ventricular, se ha 
demostrado multiples veces en la clinica 
el mismo fenomeno. 

"1 estudio con radioisétopos ha demos- 
trado que en realidad existe un movi- 
miento constante de proteinas, electroli- 
tos y agua entre el LCR y plasma a lo 
largo de todo el SNC, es decir, habria un 
equilibrio dinamico LCR-plasma. Sin em- 
bargo, este intercambio es siempre mayor 
a nivel ventricular. Por el momento per- 
siste el concepto que e] LCR es una se- 
crecion de los plexos coroides y que, co- 
mo se demuestra con los estudios con ra- 
dioisotopos, ultrafiltra libremente a nivel 
de las membranas blandas. 

Sea como sea, el concepto de circula- 
cion del LCR persiste en toda su validez. 

En cuanto a clasificacién de hidrocefa- 
lias existe considerable confusién en la 
literatura y son muchas las que tienen 
una base va sea etiologica, patogénica, se- 
gun edades, etc. 

Desde los trabajos de Dandy y Black- 
fan ya mencionados se suele dividir a las 
hidrocefalias en comunicantes y no co- 
municantes u obstructivas. 

El término no comunicante indica que 
hay un obstaculo que impide la comuni- 
cacion normal entre ventriculos y los es- 
pacios de la meninge blanda mientras 
que, la comunicante tendria intactas sus 
vias entre el sistema ventricular v los es- 
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pacios subaracnoideos espinales los que 
se demuestra mediante la inyeccion de 
una substancia colorante colocada en los 
ventriculos y recuperada en los espacios 
subaracnoideos espinales. Sin embargo, 
esto ultimo no descarta la posibilidad de 
algun obstaculo en el trayecto cisternal 
desde el agujero de Magendie a las cis- 
ternas quiasmaticas o a la corteza cere- 
bral. 

Existen algunas hidrocefalias raras por 
fallas de la reabsorcion del LCR cuya le- 
sion causal es una esclerosis de las gra- 
nulaciones de Paccioni y se trata en el 
hecho de una hidrocefalia por bloqueo a 
nivel de la convexidad. 

En realidad la patogenia de muchas hi- 
drocefalias es poco conocida dado que hay 
muchos problemas de secrecion y reab- 
sorcion de LCR aun no solucionados. 

Las hidrocefalias pueden evolucionar 
segun dos modalidades: agudas o subagu- 
das y cronicas. De un modo general las 
primeras corresponden a las por bloqueo 
ventricular mientras las ultimas suelen 
verse en los bloqueos cisternales. 

En efecto, las por bloqueo ventricular 
(u obstructivas) significan la supresion 
de toda posibilidad de reabsorcion de 
LCR por lo que se instala rapidamente, 
con signo de hipertension endocraneana 
progresiva y lleva rapidamente al com- 
promiso de conciencia con signos de des- 
cerebracion y trastornos neurovegetati- 
vos graves que obligan a una interven- 
cion quirurgica urgente. 

Esta posibilidad, aunque no tan mar- 
cada en el lactante por la extensibilidad 
de su caja craneana esta presente en el 
nino mayor. 

Los bloqueos cisternales (hidrocefalias 
comunicantes) impiden la comunicacion 
del sistema ventricular con la convexi- 
dad donde se encuentran las principales 
vias de reabsorcion pero persisten las co- 
municaciones con los espacios raquideos 
en donde se reabsorbe el LCR en cuantia 
no despreciable. 

La persistencia de esta reabsorcion ha- 
ria posible cierto equilibrio 0 compensa- 
cion de la hidrocefalia. En efecto, estas, 
después de un crecimiento rapido llegan 
a un cierto estado de latencia o de tole- 
rancia en que la secrecion de LCR parece 
eauilibrarse con la reabsorcion; esta fase 
puede persistir por meses o anos con hi- 
pertension permanente pero no progresi- 


LAS HIDROCEFALIAS Dr. M 
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va, con escasos signos neurologicos y solo 
con algunas alteraciones siquicas 0 en los 
mas pequenos un retraso neurosiquico. A 
la larga, a pesar de dicha compensacion, 
el parenquima cerebral sufre, sobrevinien- 
do siempre una tercera fase de descom- 
pensacion. 

A este grupo pertenecen, segun Lazor- 
thes, las hidrocefalias por aracnoiditis 
adhesivas de la base o cisternitis postme- 
ningiticas, probablemente la mayoria de 
las hidrocefalias “fijadas” de la infancia 
secundarias a cuadros infecciosos mal 
precisados y tambien las que complican 
las malformaciones de la base ( platibasia, 
Arnold-Ghiari ). 

No todas las hidrocefalias descritas en 
los textos especializados tienen igual in- 
terés para el pediatra; probablemente dos 
grupos tengan mayor importancia: las 
congenitas, cuya causa aparece descono- 
cida aunque pueden invocares algunas 
malformaciones (espina bifida, platiba- 
sia) o procesos inflamatorios (por ejem- 
plo toxoplasmosis) y las postmeningiti- 
cas. 

En general, las conocidas como congé- 
nitas y en las cuales no se encuentran 
una malformacion que las explique cons- 
tituyen el grupo mas frecuente (Russell). 
Muchos de estos nifios son normales al 
nacer pudiendo existir el antecedente 
de prematuridad o de parto distécico y 
en un plazo de meses 0 anos comienza a 
crecerles el craneo. En necropsia suele 
no encontrarse mas que la dilatacion ven- 
tricular. Los trabajos de Russell han de- 
mostrado que, parte o toda la aracnoides 
de las cisternas basales, especialmente 
cisterna magna y orificio de Luschka pre- 
sentan una opacidad lechosa. Hacia los 
bordes de las cisternas se producen adhe- 
rencias fibrosas a la via subyacente, ce- 
rrando asi la cavidad de la cisterna. Ya 
en 1921 Dandy y en 1928 Lindau atri- 
buyeron este fenomeno a postmeningitis 
aunque el antecedente de meningitis no se 
encuentra en estos ninos. 

La patogenia de las hidrocefalias post- 
meningiticas puede ser diferente en los 
casos agudos y en las inflamaciones cro- 
nicas. 

En las primeras etapas de una menin- 
gitis purulenta los ventriculos son de ta- 
mano pequeno o normales pero el estudio 
histologico efectuado en casos de muerte 
fulminante han demostrado signos infla- 
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matorios subependimarios ya a las 24-48 
horas. 

Posteriormente los ventriculos se dila- 
tan con formacion de piocéfalo. Esta dila- 
tacion se debe a la estagnacion del LCR 
en el sistema ventricular, fenomeno que 
se debe a dos ordenes de causas que pue- 
den coexistir: la obstruccion de los orifi- 
cios del IV ventriculo y los de las cister- 
nas basales con el pus que se forma en la 
leptomeninge de la convexidad y que se 
acumula hacia la base y por la obstruc- 
cion del acueducto con pus espesado. 

Este ultimo hecho es consecuencia de 
la ependimitis que se organiza rapidamen- 
te hasta formar tejido granulatorio. Pa- 
recido al primer mecanismo es la causa 
de hidrocefalia postmeningitis tuberculo- 
sa aunque el proceso es mas cronico. La 
meningitis tuberculosa tiene predileccion 
por localizarse en las cisternas de la base. 
Este componente exudativo puede regre- 
sar completamente cuando el tratamiento 
es precoz, en caso contrario, los depositos 
de fibrina se organizan definitivamente. 
Junto a ésto hay un claro compromiso 
ventricular con inflamacion de los plexos 
coroides. El bloqueo mas frecuente se ha- 
ce en la confluencia de las cisternas 
quiasmaticas e interpeduncular; mas ra- 
ras son las obstrucciones en las cisternas 
pontina y peribulbar y mas raro aun en 
la cisterna magna. Esta hidrocefalia es de 
instalacion lenta por la reabsorcion reali- 
zada a nivel medular. Es raro que se oclu- 
yan los orificios de Luschka y Magendie 
vy en tal caso se esta en presencia de una 
hidrocefalia obstructiva del IV ventricu- 
lo, de gran gravedad, que se ha descrito 
como causa de muerte subita en casos de 
meningitis tuberculosas aparentemente 
curadas. 


Estudio de las hidrocefalias. 


Siendo la hidrocefalia un sindrome de 
deficiente circulacion del LCR debe ha- 
cerse un estudio para eliminar otras cau- 
sas fuera de lo postinflamatorio y congé- 
nito, es decir, la posibilidad de un hema- 
toma subdural, un tumor hemisférico o 
de fosa posterior, una cisticercosis, etc. 

Estos ultimos cuadros tienen ciertas 
caracteristicas clinicas que los individua- 
lizan pero que, sin embargo necesitan de 
exploraciones para confirmarlos o recha- 
zarlos, 
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Como primera medida entonces, se ha- 
ra un examen somatico y neurosiquiatri- 
co que junto con informar de fenomenos 
neurologicos actuales que puedan consti- 
tuir un sindrome dan cuenta del estado 
neurosiquico general del nino. 

Puncion Ventricular. Es la primera ex- 
ploracion que debe realizarse deteniendo- 
nos en el curso de ella en el espacio sub- 
dural. Si la puncion subdural es negativa 
se profundiza la aguja hasta llegar a los 
ventriculos. Debera medirse exactamente 
la profundidad que fué necesario intro- 
ducir la aguja para obtener LCR de los 
ventriculos. 

Prueba del Colorante. Puede aprove- 
charse esta circunstancia para introducir 
colorantes tipo rojo fenol con el objeto 
de ver la permeabilidad del sistema ven- 
tricular es decir, la clasica prueba de 
Dandy que investiga el momento en que 
aparece dicho colorante en el espacio sub- 
aracnoideo lumbar. Teoricamente debe 
obtenerse colorante dentro de los veinte 
minutos de su inyeccion para considerar 
a la hidrocefalia como no obstructiva. Se- 
gun algunos autores es una prueba poco 
exacta por la difusibilidad de los colo- 
rantes y que, en todo caso no hace variar 
la decision quirurgica. Sin embargo, es 
util porque informa de obstruccion a ni- 
vel del sistema ventricular. Pero la posi- 
bilidad de una obstruccion mas alla, es 
decir, a nivel de las cisternas no puede 
ser excluida. También puede inducir a 
error en casos raros de higromas o quis- 
tes que al crecer producen una falsa im- 
presion de hidrocefalia y que al puncio- 
narlos se comportan como un ventriculo 
dilatado. En el caso que la inyeccion de 
colorantes nos informe de permeabilidad 
del sistema ventricular, puede ser Util la 
neumoencefalografia fraccionada, con ri- 
gurosa técnica; ella permitira la visuali- 
zacion de las cisternas de la base, los es- 
pacios subaracnoideos y todo el sistema 
ventricular. 

Ventriculografia. Esta técnica de con- 
traste gaseoso debe evitar las repleciones 
masivas debido a las alteraciones ocasio- 
nadas por los cambios de presién intra- 
ventricular. Ademas no se obtienen ima- 
genes claras por superponerse la imagen 
de los ventriculos laterales al III ven- 
triculo, acueducto y cisternas de la base. 
En nuestros casos basta con 5 ce. de aire 
en cada ventriculo. 
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Técnica del ‘Doble 


Plantes. 


Salto’’ de Ziedses de 


El método usado por nosotros es el lla- 
mado del ‘“doble salto” de Ziedses de 
Plantes (fig. 1): “A partir de la posicion 
de decubito dorsal (A) se hace sentar al 
nino (B) con el objeto de que el aire del 
asta temporal se acumule en el asta fron- 
tal con el resto del aire inyectado cuando 
el nino vuelva a recuperar su_ posicion 
primitiva (C). Solamente una vez cum- 
plido estos requisitos puede efectuarse el 
primer tiempo del doble salto que con- 
duce el aire segun muestran los esquemas 
D, E y F. Dejando un cierto tiempo al 
nino en la posicion F, el aire acaba por 
acumularse en la cisterna magna pene- 
trando hacia el canal raquideo. Tambien 
queda un poco en el cuerno occipital '. 
Efectuando ahora el segundo tiempo del 
doble salto el nino vuelve a quedar en 
decubito dorsal y el aire ocupa las estruc- 
turas que indican los esquemas 2, 3 y 4”. 

En algunos casos ha sido util combinar 
una neumoencefalografia con una ventri- 
culografia ulterior como en casos de tu- 
mores del tercer ventriculo por ejemplo, 
que no muestra un llene de los ventricu- 
los en la neumoencefalografia pero si el 
paso del aire desde el III ventriculo hacia 
el IV ventriculo y cisternas, traduciendo 
con esto un mecanismo de valvula muy 
propio de este tumor. 
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Ubicado el sitio de la obstruccion sea 
cisternal o ventricular, desconocemos la 
capacidad de reabsorcion del LCR a ni- 
vel de los espacios subaracnoideos de la 
convexidad, importante para decidir el 
tipo de intervencion (por ejemplo Tor- 
kildsen en el caso de obstruccion ventri- 
cular). Para ello volvemos a utilizar el 
rojo fenol por via lumbar y medimos la 
velocidad de eliminacion por la orina en 
las 24 horas. Normalmente debe excretar- 
se del 25 a 40‘. del colorante en las dos 
primeras horas y del 50 al 70‘@ en las do- 
ce primeras horas. Esta prueba sin em- 
bargo merece grandes dudas debido por 
una parte, a la difusibilidad del coloran- 
te y por otra las posibilidades de equili- 
brio dinamico entre LCR y plasma a lo 


largo de todo el SNC como ya se mencio- 


no antes. 
Obtenidos todos estos resultados se de- 
cide la intervencion quirurgica. 


Tratamiento de la hidrocefalia. 


Con el objeto de mejorar la circulacion 
del LCR se han propuesto multiples tra- 
tamientos quirurgicos cuya revision his- 
torica revela lo poco satisfactorio de sus 
resultados. Existen tres posibilidades de 
tratamientos: a) tratar de secar o resecar 
los plexos coroides lo que conviene a 
ciertas hidrocefalias por defectos de re- 
absorcion de LCR (Lespinase, 1910; Dan- 
dy, 1918); b) tratar de suprimir un esco- 
llo bien localizado; c) eludir dicho obs- 
taculo derivando el LCR sea a organos 
intracraneanos o extracraneanos. 

Las derivaciones intracraneanas inten- 
tan efectuar un cortocircuito desde el sis- 
tema ventricular hacia las cisternas de la 
base. Cronologicamente podemos citar la 
puncion transcallosa del III ventriculo 
realizada por Anton y Von Braman en 
1908 y que fue abandonada por la obs- 
truccion constante del orificio; la ventri- 
culostomia del piso del III ventriculo por 
via anterior de Dandy, 1932; ventriculos- 
tomia supraoptica de la pared anterior del 
III ventriculo (Stookey y Scarff, 1936); 
ventriculostomia supraoptica retrograda 
de Mixter en 1923 y resucitada en 1951 
por Dereymaker; la ventriculostomia pos- 
terior de Torkildsen en 1939; la ventri- 
culocisternostomia anterior de Feld en 
1951; la ventriculostomia posterior de 
Hyndman en 1946 y la ventriculocister- 
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nostomia superior o transcallo: 
zorthes, 1953. 

Las derivaciones extracraneanas se rea- 
lizan hacia los tejidos u organos que se 
consideran apropiados para evacuar 0 re- 
absorber un liquido. Asi se han usado, el 
tejido celular (Krause, 1908), al perito- 
neo (Cone y Nicoll, 1905); hacia los ure- 
teres (Heile, 1925; Matson, 1949); deri- 
vaciones que pueden ser desde los ven- 
triculos o desde los espacios subaracnoi- 
deos en el caso de las hidrocefalias llama- 
das comunicantes. 

En 1895, Gartner en Lubeck sugirio 
una comunicacion entre el LCR y el sis- 
tema vascular o linfatico de la cabeza o 
del cuello, afirmando que era la via mas 
fisiologica de derivacion. Luego se hicie- 
ron multiples intentos en este sentido co- 
mo Payr en 1908 que opero a tres enfer- 
mos conectando ventriculo lateral con se- 
no longitudinal usando un segmento de 
safena o vena temporal. Todos sus _ pa- 
cientes fallecieron pero en la autopsia no 
se encontro ni reflujo ni trombosis del 
seno longitudinal. 

En 1911 el mismo Payr hizo anastomo- 
sis del ventriculo lateral a yugular inter- 
na usando un tubo que era arteria tibial 
de perro y al que agregaba un segmento 
fresco de safena que era el que se anas- 
tomosaba a la yugular; asi opero a ocho 
pacientes y en tres con resultado bueno 
aunque ignoramos su destino. 

Luego hubo otros intentos de Erlanden 
y de Mac Clure en 1909 que conecto la cis- 
terna magna con la yugular en un nino 
usando una vena cefalica del padre del 
nino pero que fallecio pocas horas des- 
pues de operado. 

Luego viene un periodo de descrédito 
aunque Cushing en 1925 intento conectar 
el III ventriculo con seno longitudinal a 
traves del cuerpo calloso pero el resul- 
tado no fué concluyente. 

En 1948 Ingraham reinicio este tipo de 
anastomosis usando tubos de polietileno 
que facilmente se trombosaban o bien 
producian reflujo de sangre lo que tam- 
poco impedian las valvulas de la vena fa- 
cial, maxilar externa y yugular externa. 
Su grupo fué el primero en pensar en el 
uso de una valvula que impidiera el re- 
flujo. 

En 1949 Pudenz y colaboradores idea- 
ron un tubo que incluye una valvula es- 
pecial que mantiene un flujo unidirec- 
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cional de LCR previniendo el reflujo de 
angre hacia los ventriculos y que man- 
tiene cierta presion dentro de los ven- 
triculos por encima de la cual (3 cm. de 
agua) la valvula se abre. 

El tubo es de silicon y en el extremo 
cardiaco tiene una valvula de tetrafluo- 
roetileno que, al comienzo tenia forma de 
manguito pero que después se modifico 
y se reemplazo por un molde dentro del 
lumen del tubo que lleva unas hendidu- 
ras (fig. 2}. 


big. 2. Sonda de Pudenz - Heyer 


La operacion misma es facil y consiste 
en la visualizacion de la vena facial de 
recha introduciendose alli la sonda car- 
diaca; luego se hace un pequeno orificio 
de trepanacion detras de la apofisis mas- 
toidea introduciéndose la sonda ventricu- 
lar; a continuacion se lleva ésta por el te- 
jido celular subcutaneo y se conecta con 
la sonda cardiaca a nivel de la facial de- 
recha. 

Anderson que hasta 1959 habia opera- 
do 48 enfermos y que tiene referencias 
de otros casos dice que en general la opi- 
nion de los neurocirujanos es satisfacto- 
ria. Concluye este autor haciendo hinca- 
pie en las siguientes desventajas y ven- 
tajas de la operacion. Desventajas: 1) 
Suele producirse bloqueo del tubo y oclu- 
sion de la valvula. Esto se ha disminuido 
cubriendo la valvula con sulfato de mo- 
libdeno. 2) Pudenz hizo medir en gran 
cantidad de ninos la distancia entre mas- 
toides y auricula derecha encontrando que 
entre el recien nacido y el nino de 5 anos 
no habia mas diferencia que seis centi- 
metros para esta distancia. Sin embargo, 
se ha observado que con el crecimiento 
0 los movimientos del cuello la valvula 
sale de la auricula. Por eso se dejan 8-10 
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ecm. de sonda intraventricular de modo 
que es esta y no el extremo cardiaco el 
que podria salir. 3) Son frecuentes las 
infecciones y hay varios casos de septice- 
mias. Se aconseja operar cuando todo pro- 
ceso inflamatorio cerebral este dominado. 

Ventajas: 1) Tecnica facil, que en ma- 
nos experimentadas dura menos de una 
hora. 2) Sin riesgos operatorios. 3) Aun 
en los ninos mas pequenos el calibre de 
la yugular interna es suficiente para alo- 
jar la sonda. 4) El procedimiento es fac- 
tible para cualquier tipo de hidrocefalia 
comunicante o no y tambien es util para 
aliviar los sintomas hipertensivos intra- 
craneanos en tumores inoperables. 5) No 
hay alteraciones electroliticas ni acuosas. 
6) Es facil de reoperar en caso de fracaso. 


CASOS CLINICOS 


Caso 1: 
5 meses. 
ningitis 
mococo. 


D. M. D. Obs. 365876. Lactante de 

A los 35 dias de vida presenta me- 
purulenta, probablemente por neu- 
A los 40 dias de iniciado el cuadro 
y después de tratamiento antibiotico inten- 
sivo aparecen crisis'de vomitos y el craneo 
comienza a aumentar a razon de 
semana. 


1 cm. por 

Sospechandose una hidrocefalia postmenin- 
gitica se efectuo pyincion subdural que re- 
negativa. La ventriculografia demostr6 
ventriculos laterales dilatados sin paso de 
basales (fig. 3). La in- 
yeccion de azul de metileno al 1% en los ven- 


aire a las cisternas 


Fig. 3. Caso N® 1. 
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triculos no se recupero a nivel lumbar. Con 
hidrocefalia obstructiva 
postmeningitica se intento efectuar ventricu- 
locisternostomia posterior de Torkildsen la 
que fracaso por existir gran namero de ad- 
herencias y restos de proceso inflamatorio 
antiguo a nivel de dicha cisterna. 

A esta edad (5 meses) la circunsferencia 
craneana alcanzaba a 45 ecm. y la circuns- 
ferencia toracica era de 41 cm. El estado ge- 
neral y nutritivo era bueno y no se apre- 
ciaba retraso sicomotor. Dos meses después 
de su primera intervencion se efectuod ven- 
triculo-auriculostomia con sonda de Pudenz- 
Heyer (fig. 4). Un control efectuado una se- 
mana después con I,,, inyectado por via ven- 
tricular demostro buena eliminaci6n renal. 
Los controles a un ano de la operacion han 
sido normales. A los nueve meses de la ope- 
racion la circunsferencia craneana era de 
50,5 cm. y toracica 45 cm. 

Caso 2: . M. O. Obs. 387108. Lactante de 9 
meses ingresa al Servicio 6 dias después de 
presentar convulsiones. La madre relata que 


} 


diagnostico de 


Fig. 4. Caso N® 1. La sonda de Pudenz - Heyer en 
su sitio. Radiografia hecha durante el acto operatorio. 
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entonces no afirma la 
durmiendo y no tiene por el 
ambiente. El unico antecedente positivo es 
un cuadro a los cinco meses de edad de tipo 
infeccioso con compromiso de conciencia y 
cuyo diagnoéstico no fué precisado por los pa- 
dres. En el examen fisico se encontro retraso 
en su maduracion neuropsiquica; circunferen- 
cia craneana de 45 cm. y toracica de 42 cm. 
Distencién de fontanela anterior a 5 
cm. y ligera separacion de suturas. 

Planteado el diagnostico de sindrome hi- 
drocefalico se efectu6 subdural que 
resulto negativa. La puncion ventricular di6 
salida a LCR claro a 3 cm. de profundidad 
La ventriculografia (fig. 5) informo impor- 
tante dilatacién ventricular y paso del aire 
hasta las cisternas, con deficiente cantidad de 
aire en los espacios subaracnoideos. A raiz 
de esta ventriculografia presento meningitis 
purulenta que debid tratarse 
mente. 

Dos meses después se inyecto rojo fenol 
intratecal demostrandose deficiente reabsor- 
del colorante. Con la conclusién de hi- 
drocefalia comunicante con reab- 
sorcion, probablemente postmeningitis, se 
acordo efectuar ventriculoauriculostomia. Sus 
controles postoperatorios a 5 meses de su in- 
tervencion son satisfactorios. 
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COMENTARIOS 


El objeto de nuestra presentacion es 
hacer una comunicacion preliminar sobre 
el estudio y tratamiento de las hidrocefa- 
lias que se hace en el Servicio de Pedia- 
tria del Hospital San Juan de Dios. 

En los casos presentados se muestra un 
hecho bien importante que es la valora- 
cion neurosiquica del nino que es la que 
verdaderamente debe hacernos recurrir a 
una intervencion de esta naturaleza. 

La hidrocefalia extrema con gran com- 
promiso neurosiquico no se toca. 

Pero si este estado es satisfactorio a pe- 
sar que la ventriculografia informe re- 
duccion importante de la corteza, se pro- 
cede a hacer la derivacion necesaria co- 
mo lo demuestra el primero de nuestros 
casos. 

Por otra parte si nos encontramos con 
una hidrocefalia de poca monta pero cu- 
yo examen neurosiquiatrico revela grave 
anormalidad, nos orientaremos hacia le- 
siones de tipo neurologico que ensombre- 
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cerian el pronostico funcional y vital del 
nino y que probablemente no depende ex- 
clusivamente del fenomeno hipertensivo. 
En tales casos, aun cuando se haga una 
derivacion se tendra presente que el re 
sultado no satisfactorio no depende de un 
fracaso de esta. 

Nos ha movido también a hacer esta 
comunicacion preliminar, cambiar el pre- 
juicio que se tiene acerca del prondstico 
infausto de este tipo de alteracion al que, 
falsamente, se le involucra de partida un 
compromiso o un dano neurosiquico irre- 
versible. 

Queremos insistir también en el valor 
de los medios de contraste para determi- 
nar exactamente el punto donde se pro- 
duce la obstruccion, del cual va a depen- 
der el tipo de derivacion: intracraneana o 
extracraneana del tipo de la ventriculo- 
auriculostomia de Pudenz-Heyer la que 
nos parece, es la que ofrece mayores ga- 
rantias. 

La resistencia a los antibidticos, el en- 
mascaramiento de la enfermedad por ellos 
o los diagnosticos tardios de meningitis 
purulenta o tuberculosa han demostrado 
la posibilidad de la complicacion hidroce- 


falica. Ante esto, es logico un alerta pre- 
coz frente a este tipo de trastorno lo que 
nos permitira un estudio y una deriva- 


cion satisfactoria que nos permita no 
solo la supervivencia del paciente sino 
también la integridad neurosiquica de él 
hasta donde sea posible. Cada dia tam- 
bien son mas frecuentes los casos de com- 
pleto control de la infeccion (que pode- 
mos tenerlo por seguro) pero en los cua- 
les los fenomenos cicatrizales llevan a 
una hidrocefalia. 

Los trastornos hidrodinamicos y circu- 
latorios que significa una hidrocefalia de- 
termina fenoOmenos como compresion del 
tronco cerebral, de un lobulo temporal a 
traves de la tienda del cerebelo o la her- 
niacion de las amigdalas cerebelosas en el 
orificio occipital que se traducen clinica- 
mente por las crisis tonicas de descere- 
bracion o bien por el estado definitivo de 
descerebracion. 

En este mismo sentido, las hidrocefa- 
lias por meningitis tuberculosa son de ob- 
servacion diaria en nuestro Servicio, si- 
tuacion que justifica una vez mas el es- 
tudio de este tipo especial de sindrome de 
hipertension endocraneana. 
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Por todo lo dicho creemos de funda- 
mental importancia que, tanto el estudio 
como el tratamiento se efectuen en los 
Servicios de Pediatria bajo control per- 
manente del pediatra que debe estar ca- 
pacitado para allanar los problemas que 
demande tal tipo de enfermo. 


RESU MEN 


Se hace una comunicacion preliminar 
sobre estudio y tratamiento de las hidro- 
cefalias que se efectua en el Servicio de 
Pediatria del Hospital San Juan de Dios. 

Se insiste en la importancia de los me- 
dios de contraste, especialmente la ven- 
triculografia en “doble salto”. 

Se hace una revision de los distintos 


tratamientos intentados y se presenta la 
experiencia en dos casos operados con 
sonda de Pudenz-Heyer. 
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Nota: Nuestros enfermos han sido ope- 
rados por los Drs. E. Fuentes Besoain y 
J. R. Olivares respectivamente a los que 
expresamos nuestro agradecimiento. 
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Se trata de una enfermedad rara, pues- 
to que, segun R. Joseph y J. Job” hasta 
1957, solo se habian descrito 59 casos; pe- 
ro, ya en 1959, D. Schuller ' se refiere a 
99 observaciones. Desde entonces hasta 
fines de 1960 hemos encontrado la refe- 
rencia de otros 34 casos mas, que suma- 
dos al nuestro, hacen un total de 134, lo 
que indica claramente que los medicos se 
han familiarizado con los sintomas de es- 
ta enfermedad. Aun asi, no cabe duda que 
muchos casos han pasado inadvertidos o 
simplemente no se han dado a conocer. 

Es propia de la infancia, generalmente 
entre los dos y los diez anos; excepcional 
en el adulto. En Chile, el enfermo de mas 
edad, tenia 60 anos y ha sido estudiado 
por los médicos del Servicio del Profesor 
Armas Cruz, en el Hospital “San Juan de 
Dios”, los Drs. Vera, Faivovich y Reid *. 
Ver Cuadro 1 y 2. 

En este trabajo solo nos hemos de re- 
ferir, con algun detalle, sobre los casos 
observados por pediatras chilenos. La 
descripcion de los sintomas, la anatomia 
patologica y la etiopatogenia de esta afec- 
cion, podra encontrarse en cualquiera de 
las publicaciones sobre e] tema, y muy 
especialmente en el articulo escrito por 
Schuller * en los Ann. Paed., de 1959. 

De todas maneras, y a modo de “recor- 
deris”, anotemos que se trata de una en- 
fermedad que evoluciona por crisis, ya 
sea en forma aguda (alrededor de 5 se- 
manas), subaguda (menos de un ano), o 
cronica, con una sobrevida de 20 o mas 
anos. 

La hemosiderosis pulmonar idiopatica 
(H.P.I.) se caracteriza por el deposito de 
hemosiderina en el intersticio pulmonar, 
debido a hemorragias intraalveolares re- 
petidas. La mayoria de los episodios cli- 
nicos tiene relacion con la intensa dia- 
pedesis de globulos rojos de los vasos pul- 
monares. De aqui deriva la sintomatolo- 
gia del proceso, que se destaca por la con- 
currencia de una marcada palidez —ane- 
mia importante— trastorno respiratorio 


* Servicio de Pediatria del Prof. Julio Schwarzenberg. 


grave y hemorragias pulmonares, de dis- 
tinto grado y duracion. El examen fisico 
pulmonar, generalmente, es negativo, y 
la radiologia muestra una disminucion de 
transparencia de] tercio medio de ambos 
campos pulmonares, que parte de la re- 
gion hiliar sin aleanzar los bordes pulmo- 
nares. En el interior de esta opacidad di- 
fusa se observan imagenes nodulares, di- 
seminadas, de contornos irregulares. Hay 
que precisar que estas alteraciones radio- 
logicas son precoces, que pueden cambiar 
de forma y desaparecer en muy corto es- 
pacio de tiempo. 

En el hemograma se encuentra una 
anemia de tipo hipocromo, con descenso 
de los globulos rojos hasta menos de un 
millon por mm*. La hipocromia es uno de 
los caracteres mas tipicos del proceso y 
puede llegar hasta un 15‘ de hemoglo- 
bina. En la serie blanca hay, por lo ge- 
neral, leucocitosis moderada, a veces con 
eosinofilia. Solo por excepcion estan dis- 
minuidas las plaquetas. En realidad, las 
modificaciones hematologicas son tipicas 
de las anemias por hemorragia. 

En el desgarro se encuentran macrofa- 
gos cargados de hemosiderina, que reci- 
ben el nombre de hemosideritos. 

Se parte de la base que el diagnostico 
es dificil, y tanto es asi que Soergel * in- 
forma que en un caso que le toco estu- 
diar, el diagnostico correcto solo se hizo 
en la déecima tercera hospitalizacion. 

Por otra parte, Gaisford® publica un 
trabajo con el titulo: “Algunos diagnosti- 
cos dificiles’”” y se refiere, entre otros, a 
una nina de 2 anos 6 meses de edad, cu- 
yo diagnostico exacto, el de H.P.1., solo 
se hizo en el Servicio de Anatomia Pato- 
logica. 

En la actualidad, mejor conocido este 
cuadro clinico en el ambiente pediatrico, 
el diagnostico puede hacerse con mayor 
precocidad, precisamente cuando hay aso- 
ciacion de anemia de tipo hipocromo con 
alteraciones radiologicas en la forma ya 
descrita. 


Hospital ‘San Juan de Dios’’. Santiago 
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La certificacion diagnostica la tenemos 
en la presencia de los hemosideritos, ya 
sea en el desgarro o en el lavado gastrico. 
Varios autores han propiciado la puncion 
vy la biopsia pulmonares. Nosotros, con 
Schuler *, creemos que esta investigacion 
no es necesaria cuando se ha demostrado 
la existencia de los hemosideritos, con 
mayor razon si se toma en consideracion 
que significan un traumatismo serio en 
enfermos de por si graves. 

Finalmente, siempre desde el punto de 
vista diagnostico, conviene anotar que en 
este trabajo hemos dejado de lado las he- 
mosiderosis generalizadas provocadas por 
las transfusiones sanguineas multiples, 
por algunas anemias hemoliticas cronicas 
y las que se producen en pacientes car- 
diacos con congestion pulmonar cronica. 

Nuestro caso es el siguiente: 


P. R. V. Obs. 383663. Hospital San Juan de 
Dios. 10 anos 9 meses de edad en Septiem- 
bre de 1960. 

Motivo de su hospitalizacion: Su enferme- 
dad habria comenzado dos semanas antes de 
su hospitalizacion con fiebre, decaimiento, 
calofrios, tos seca y vomitos, de color rojizo 
oO negruzco. 

Durante diez dias, la familia, que vive en 
el campo, en precarias condiciones econdmi- 
Cas, Sin darse cuenta de la gravedad del cua- 
dro clinico, lo dej6 en su casa, sin mayor 
tratamiento. 

Cuando lo llevan a una ciudad cercana el 
médico lo refiere al Hospital San Juan de 
Dios con la impresién diagnostica de “ane- 
mia hemolitica congénita”’. 

Revisados los antecedentes, se comprueba 
que el nino estuvo hospitalizado, en dos oca- 
siones, en el Arriaran, a fines de 1958 y en 
Junio de 1959. 

En 1958 fué dado de alta del Hospital M. 
Arriaran con el diagnostico posible de fiebre 
tifoidea. No se practico radioscopia del torax, 
pero si los siguientes examenes: 

Grupo sanguineo: 0-IV - (Rh (+). 
Pruebas de floculacién (—) 
Bilirrubinemia total: 0,30 mgr%. 

Orina: normal. 


Durante ocho meses pasa en buenas con- 
diciones, hasta que en Junio de 1959 vuelve 
al mismo Hospital por un cuadro extraordi- 
nariamente grave, caracterizado por fiebre, 
trastornos respiratorios, tinte amarillento de 
la piel, vomitos con escasa cantidad de san- 
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gre fresca, sin esplenomegalia y 
sistolico funcional. 

Es dado de alta con el diagnoéstico de ane- 
mia hemolitica, de tipo idiopatico, pero se 
deja constancia que la hemosiderosis es un 
diagnostico que debe ser considerado, por las 
hemoptisis y la anemia marcadas. 

La radiologia, en esta segunda hospitali- 
zacion, hecha varios dias después de su in- 
greso, es negativa. 

Un hemograma da marcada anemia (2 mi- 
llones 120.000 x mm*), leucocitosis moderada 
y desviacion a la izquierda, de tipo degene- 
rativo. 

E] mielograma, hecho por el Dr. Vilddésola, 
en Julio de 1959, indica hiperplasia eritro- 
blastica con hipoplasia linfoide, sin alteracio- 
nes morfologicas. 

El 13 de Septiembre de 1960, ya en el Hos- 
pital San Juan de Dios, el somatograma da 
los siguientes datos: 

10 anos 9 meses de edad, 25 Kgr, talla 1,31 
mts, temperatura inguinal 39,7°, presion 114 
50 mm Hg, respiraciones 30 por minuto y 
pulso 120, regular. 

Nino en malas condiciones, por su intensa 
palidez, disnea y angustia. Examen pulmo- 
nar (—). Soplo sistélico, de escasa intensi- 
dad, que cubre el area cardiaca. Higado a 3 
cm del reborde costal, bazo no se palpa. 

A rayos, en el mismo dia de su ingreso al 
Hospital, se comprueban multiples sombras 
nodulares finas, difusas, repartidas en la casi 
totalidad de ambos campos pulmonares. 

Desde el punto de vista hematologico, los 
resultados fueron los siguientes: 


con soplo 


Radiografia N° 1. Multiples sombras nodulares fi- 
nas, difusas.repartidas en Ja casi totalidad de ambos 
campos pulmonares. 


= 
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1. Hemocultivo (—). Signos sospechosos de reaccion ventricular 
2. Sedimentacion, 39 mm (14-IX), 16 mm __ izquierda. 

(21-IX). 7-X-1960. El trazado tiene un aspecto se- 
3. Tiempo de protrombina, 13”. mejante al anterior. 

Porcentaje de protrombina, 85%. El 13 de Octubre de 1960 es dado de alta, 
4+. Tiempo de coagulacién: normal. en buenas condiciones y asi sigue en el con- 
5. Tiempo de sangria, 2,5’. trol efectuado en e] mes de Noviembre. (Ra- 

6. Test de Coombs (—»). diografia N® 2). 

7. Resistencia globular: 


minima: 5 gr NaCl x mil. 
maxima: 2,5 NaCl x mil (5-X). 
8. Hemogramas: 
9. Mielograma (Dr. Ducach, 16-[X-1960). 
Serie granulocitica: discretamente dis- 
minuida 
Serie eritrocitica: aumentada, especial- 
mente los normoblastos basofilos. 
Serie trombocitica: normal. 
Conclusion: hiperplasia eritroblastica. 

Otros examenes: En el lavado gastrico, el 
Dr. Ducach encontro regular cantidad de ma- 
crofagos, cargados con hemosiderina. 

PPD. Us 66 U (—). 

Electrocardiogramas: 

17-IX-1960. Ritmo normal. No hay desvia- 
cion del eje eléctrico de Q.R.S. Posicién eléc- 
trica semivertical. Onda S profunda en V1. Radiografia N° 2. Campos pulmonares claros 
Deflexion intrinsicoide a 0,05 seg. en V5. Hilios marcados. 


CUADRO N° 3 


27-X-1958 4-X1-1958 
Hemolisis . oe © « « « «of Min. 045% | 
Hemograma: 
2.380.000 3.600.000 3.720.000 
Glébulos blancos ........ 4200 10.700 7.900 
44.5% | 62% 73% 
Hematocrito 20% — — 
15 U | — 


Bas. Eos Juv. Bac Segm. Linf. Mono. 


1 15 20 | 24-X-1958 


7 
— | 1 | — 10 72 14 3 | 27-X-1958 
- 1 | 4-X1I-1958 


Glébulos rojos ... 1.400.000 4.300.000 4.100.000 4.000.000 
Hematocrito ..... 11 35 
Reticulocitos ... . 8" 0.5% 
Glébulos blancos .. 18.400 5.800 5.400 8.200 
Hemoglobina .... 21% 86 74% 78% 
V. . 0,75 1 0,90 0,99 
. | + 480.000 Normales 
Baciliformes ..... 4 3 ! 3 

Segmentados .... 78 7 46 56 
15 24 | 40 | 28 
3 10 6 1 
Eosinofilos .... .! -- 6 4 8 
Normoblastos ... . 2 | _ _ 


2. 
: 
= 
CUADRO N° 4 
13-XI 21-IxX 29-IX 4-X 
= 

3 

a 
3 3 
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RESU MEN 


Se trata de un paciente de 10 anos 9 
meses de edad, que presenta, en el curso 
de los tres ultimos anos (una vez, en ple- 
no invierno, y dos, en primavera) crisis 
caracterizadas por franco compromiso del 
estado general, fiebre alta, disnea, palidez 
(por la anemia de tipo hipocromo) y 
marcadas lesiones radiologicas, de carac- 
ter transitorio, con examen pulmonar ne- 
gativo. 

En un principio, sin poder predecir la 
evolucion del cuadro radiologico, caben 
los diagnésticos mas dispares, como sili- 
cosis, sarcoidosis, cancer pulmonar, acti- 
nomicosis o tuberculosis miliar; pero, ya 
comprobada la fugacidad de las sombras, 
el diagnostico diferencial se circunscribe 
a determinados procesos, a saber: 


1. Aspiracion de materias extranas, 
por ejemplo, sangre; 

2. Causas vasculares, especialmente 
edema pulmonar agudo; 

3. Una neumonitis a virus; 


4. Causas alérgicas: sindrome de Lo- 
effler o asma bronquial; 

5. Causas ignotas: hemosiderosos pul- 
monar idiopatica. 


En el Servicio, basados en la asociacién 
tan estrecha de anemia, de tipo hipocro- 
mo, y sombras fugaces, en la forma ya 
descrita, se penso, desde un principio, en 
una H.P.I. Por esta razon, se investigé la 
existencia de los hemosideritos en el la- 
vado gastrico (el enfermo no tenia des- 
garro) lo que dio resultado positivo. 

Llama la atencion, en nuestro caso, que 
en los ECG se encontraron signos sospe- 
chosos de reaccion ventricular izquierda, 
lo que permitiria sospechar una hemosi- 
derosis cardiaca, hecho que, segin tene- 
mos entendido, no ha sido descrito hasta 
la fecha. 


Breve comentario sobre los casos de he- 
mosiderosis pulmonar idiopatica, publica- 
dos en Chile. 


En Chile, fuera de nuestra observacion, 
se han dado a conocer otros 4 casos; el 
menor, de 9 meses de edad; el mayor, de 
14 anos 6 meses, con sobrevivencia de 
uno solo de los enfermos. 
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En todos ellos, el diagnostico correcto 
se hizo en vida, después de algun tiempo 
de observacion. En los primeros dias de 
hospitalizacion, existia natural confusion: 
asi, en dos de los casos, se penso en una 
anemia hemolitica; en otros dos, en pri- 
mo-infeccion tuberculosa y, en el quinto, 
en un sindrome de Loeffler. 

Radiologicamente también existieron 
dudas: tuberculosis miliar, sarcoidosis, 
edema pulmonar. Sin embargo, en los ca- 


-sos 1 y 5, el examen de Rayos X, hecho al 


hospitalizarse el nino, fué lo suficiente- 
mente caracteristico como para apoyar el 
diagnostico de H.P.I. 

Desde el punto de vista del Laborato- 
rio, estos pacientes fueron objeto de una 
investigacion exhaustiva, por las dificul- 
tades diagnosticas que dieron lugar. 

Podemos informar que los hemogra- 
mas, hechos al iniciarse la crisis, dieron, 
sin excepcion, marcada anemia _ hipocro- 
ma. El numero de leucocitos fué variable, 
desde pronunciada leucopenia (caso N° 3) 
hasta intensa leucocitosis (caso N° 1). La 
serie plaquetaria fué siempre normal. 

El mielograma, en realidad no indis- 
pensable, hecho en 4 de los casos, mostro 
una médula normoblastica con hiperpla- 
sia eritroblastica. 

La resistencia globular result6 normal, 
y el Test de Coombs, determinado en dos 
ocasiones, fué negativo. 

Un examen fundamental, la busqueda 
de los hemosideritos, ya sea en el desga- 
rro o en el lavado gastrico, fué positivo 
en 3 observaciones. En el caso N° 3 no se 
investigo, seguramente porque la puncion 
y la biopsia pulmonares indicaron clara- 
mente la naturaleza del proceso. Tompo- 
co en el nino de 4 meses, porque los he- 
chos se desarrollaron con tal rapidez que 
no hubo tiempo para hacer la investiga- 
cion correspondiente. 


Evolucion y formas clinicas. 


El caso N* 1 tuvo una sola crisis, que, 
en muy corto plazo, lo llevo a la muerte; 
se trataba del nino de menor edad. 

El caso N® 2 tuvo 4 crisis, de evolucion 
subaguda, con muerte después de 7 me- 
ses de evolucion. 

Los tres casos restantes tuvieron un 
curso cronico; en uno de ellos (N° 3) se 
ignora el numero de crisis y sigue vivo 
despues de 8'2 anos de evolucion, 
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El caso N* 4 llega a la mesa de autop- 
sia despues de la tercera crisis. 

Finalmente, el caso N°’ 5 ha sido dado 
de alta, en buenas condiciones, después 
de la tercera crisis. 


TRATAMIENTO 


Tratamiento etiologico de esta enfer- 
medad, no existe. 

Las crisis deben ser enfrentadas como 
una emergencia, por la intensa anemia y 
el trastorno respiratorio. La primera obli- 
ga a recurrir, de inmediato, a las trans- 
fusiones sanguineas. Por lo que respecta 
a la dificultad respiratoria, es tan mar- 
cada y los signos radiologicos tan mani- 
fiestos, que se hace indispensable el em- 
pleo del oxigeno y justificado el uso de 
los antibiodticos. 

El tratamiento con corticosteroides no 
tiene base precisa; sin embargo, Steiner'”, 
como defensor de la teoria inmunoaleérgi- 
ca, piensa que su empleo debe ser de ru- 
tina en esta afeccion. 

Finalmente, con el objeto de evitar 
nuevas crisis, se ha recomendado la esple- 
nectomia, por considerar que la hiperes- 
plenia es un elemento patogénico impor- 
tante de esta enfermedad. Asi lo piensa 
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Y 

Salazar de Souza (citado por Espinoza y 
colaboradores) y asi lo sostiene Steiner’”, 
quien afirma que los resultados obtenidos 
en 16 pacientes permite asegurar que es- 
ta terapéutica da mayores expectativas 
que el tratamiento conservador. 


CONCLUSION 


Se presenta un caso de H.P.I. y se apro- 
vecha la oportunidad para resumir y co- 
mentar brevemente otras 4 observacio- 
nes, que constituyen la experiencia na- 
cional documentada que existe sobre este 
tema. 
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Si bien la evolucion normal del conduc- 
to onfalo-mesenterico es hacia la involu- 
cion y desaparicion, en algunas oportuni- 
dades puede persistir dando origen, en- 
tonces, a una patologia bien determinada. 

El conducto onfalo-mesentérico comu- 
nica en el embrion, el intestino primiti- 
vo con el saco vitelino, y su atrofia se 
produce entre la cuarta y séptima sema- 
na de vida intra-uterina. Las alteraciones 
de este proceso son causas de diferentes 
anomalias que es interesante conocer. 

Si no se producen obliteracion alguna, 
se establece una amplia comunicacion en- 
tre intestino y ombligo, con produccion de 
fistula estercoracea a este nivel!. 

En estos enfermos, la cicatriz umbili- 
cal esta reemplazada por una tumoracion 
de color rojo brillante, humeda, de tama- 
no variable, existiendo generalmente una 
intensa irritacion de la piel que la rodea. 

La obliteracion puede producirse en 
forma parcial, persistiendo permeable so- 
lo algunas porciones de dicho conducto. 
Si persiste su tercio externo, se origina 
una fistula umbilical. Clinicamente ésta 
se caracteriza por la existencia, a nivel 
del ombligo, de una masa poliposa roja, 
recubierta por una secreciOn mucosa es- 
pesa, que se adhiere al dedo que la ex- 
plora, formando una ‘“cuerda’ cuando 
éste se retira®. La introduccion de una 
sonda en el trayecto fistuloso establece 
el diagnoéstico. La persistencia del tercio 
medio, da origen a una formaci6én quisti- 
ca denominada quiste vitelino, que nor- 
malmente no da molestias, pero que oca- 
sionalmente pueden ser pesquisados por 
palpacion, si son de tamano suficiente. E] 
hecho de estar unidas por trayectos fibro- 
sos, sea al intestino, al ombligo o a am- 
bos, crea condiciones favorables para la 
produccion de obstruccién intestinal. 

La persistencia del tercio interno, 0 sea 
de la porcion del conducto que comunica 
directamente con el intestino, constituye 
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propiamente el llamado “Diverticulo de 
Meckel”, malformacion que constituye el 
objetivo de esta comunicacion. 

E] diverticulo de Meckel es una forma- 
cion sacciforme ubicada en el borde anti- 
mesenteérico del ileon, a una distancia 
que varia entre 30 cms. y 1 metro * de la 
valvula ileo-cecal. Mide entre 3 y 5 cms., 
pudiendo alecanzar longitudes hasta de 
25 cms. *. Su extremo esta generalmente 
libre, pero puede estar unido por una 
banda fibrosa al ombligo, o a cualquier 
otro punto de la cavidad abdominal. Aun- 
que esta normalmente revestido por mu- 
cosa intestinal, puede contener restos de 
mucosa gastrica, pancreatica o del intes- 
tino grueso ?*7, 

Su frecuencia, en la poblacion general, 
varia entre un 2 y 3% *7. Curd *, en un 
analisis de 40.439 autopsias, encontro una 
incidencia de 0,9‘;. Predomina en pro- 
porcion de 2 a 1 en el sexo masculino 
(4.5). Puede pasar inadvertido en el 
curso de la vida. Cuando se producen 
complicaciones, éstas tienden a_presen- 
tarse precozmente, en los primeros anos 
de la vida *. 

Los cuadros clinicos dependientes de 
esta malformacion, difieren de acuerdo al 
tipo de lesidn que éste presente. Por lo 
completa, transcribimos la clasificacion de 
la patologia del diverticulo de Meckel 
que da Haber‘ en su excelente articulo 
vy que es una modificacion de la de Green- 
blatt y colaboradores. 

Los sintomas dependientes de la exis- 
tencia de esta malformacion son inespeci- 
ficos. La hemorragia digestiva aislada es, 
probablemente, el Unico sintoma relati- 
vamente caracteristico de Diverticulo de 
Meckel, que permite orientar el diagndés- 
tico. Se observa en pacientes en buenas 
condiciones de salud, con edades entre los 
4 y 18 meses‘. La sangre es oscura y la 
cuantia de la hemorragia puede ser tan 
considerable que lleve al paciente a la 
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CLASIFICACION DE MECKEL DE LA PATOLOGIA 
DEL DIVERTICULO 


I. Diverticulo asintomatico. (Sin enfermedad, reves- 
tido por mucosa del intestino delgado, mucosa 
lleal 


II. Alteraciones inflamatorias 


A) No especificas. (Secundarias a traumatismos 
cuerpos extranhos, parasitos o idiopatias) 


1) Agudas: 
a) Catarral, 
b) Gangrenosa: 
con perforacion 
ii. sin perforacion 
2) Subagudas 
3) Croénicas 
B) Especificas 
1) Tuberculosis 


2) Tifoidea 


III. Lesiones obstructivas intestinales 
1) Torsién o védélvulus del intestino (sobre 
Diverticulo). 
2) Invaginaci6n intestinal (con el Diver- 


ticulo actuando como punto de partida) 


3) Diverticulo arrollado sobre el intestino 
4) Bridas, restos de! 


falo-mesentéricos 


conducto o vasos 6n- 


5) Estrangulacién 
niario. 


dentro de un saco her- 


IV. Ulcera péptica 


(Debido a la presencia de 
gastrico 


tejido 
ectdépico) 


Vv. Tumores: 
1) Benignos: (adenoma, enterocistoma, mio- 
ma, papiloma, etc.) 
2) Malignos: (carcinoma, sarcoma) 


3) Derivados de tejidos heterotdépicos 
tricos, pancreaticos). 


(gas- 


anemia aguda. Se produce por sangra- 
miento de una ulcera peptica, producida 
por accion del acido clorhidrico y la pep- 
sina secretada por la mucosa gastrica in- 
cluida en el Diverticulo, sobre la mucosa 
intestinal que la rodea, la que carece de 
proteccion adecuada. Dicha ulcera puede 
profundizarse y perforarse en la cavidad 
abdominal, con la produccion de _ peri- 
tonitis. 

La inflamacion aguda del Diverticulo 
de Meckel simula fielmente el cuadro 
clinico de la apendicitis aguda, afeccion 
con la que es muy dificil diferenciarla. 
Al igual que lo comprobado en los pro- 
cesos apendiculares agudos en la infan- 
cia, existe marcada tendencia a la perfo- 
racion en las diverticulitis agudas '". 

El Diverticulo de Meckel puede ser 
causa de obstruccion intestinal, corres 
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pondiendo la sintomatologia, entonces, a 
la de este sindrome. La etiologia del cua- 
dro obstructivo, en estas oportunidades, 
es una verdadera sorpresa quirurgica. La 
importancia de esta malformacion con- 
genita en la génesis de las obstrucciones 
intestinales no esta bien establecida. Se- 
gun Mumford (citado por Haber ® seria 
responsable del 6‘+ de dichos cuadros. 

El mecanismo obstructivo varia. Si el 
Diverticulo tiene su extremo libre, la 
obstruccion puede deberse: 

1) A anudamiento de un Diverticulo, 
suficientemente largo, sobre el intestino. 

2) Torsion del intestino a nivel del ori- 
gen del Diverticulo. 

3) Acodamiento de un asa intestinal 
por un Diverticulo quistico distendido. 

4) Estrechamiento del lumen por un 
Diverticulo cronicamente inflamado. 

Si el Diverticulo esta unido por bridas 
a la pared abdominal o a otro sitio, la 
obstruccion puede deberse a: 

1) Brida que comprime un asa intes- 
tinal. 

2) Volvulo de la porcion intestinal que 
sirve de implantacion al Diverticulo, sir 
viendo éste como eje de rotacion. 

3) Volvulo de un asa intestinal compri 
mida entre la pared y el Diverticulo. 

4) Prolapso del intestino a traves de 
una fistula umbilical. 

Con el fin de verificar la incidencia 
del Diverticulo de Meckel en la pobla- 
cion infantil y, al mismo tiempo conocer 
algunas de sus caracteristicas anatomicas, 
hemos estudiado los pacientes con Diver 
ticulo de Meckel encontrados como ha- 
llazgos, en las autopsias practicadas en 
los ultimos 18 anos en el Hospital “Ma 
nuel Arriaran’’. Concomitantemente, nos 
ha parecido de interés el analisis de los 
enfermos intervenidos en el Servicio de 
Urgencia del Hospital ““M. Arriaran” en 
el mismo periodo, por cuadros abdomi 
nales agudos determinados por lesiones 
del Diverticulo de Meckel. Es el resulta 
do de este estudio el que sirve de base a 
esta presentacion. 


NUESTRA EXPERIENCIA 


Entre los anos 1943 y 1960 inclusive, 
se han efectuado 13.868 autopsias en el 
Servicio de Anatomia Patologica del Hos 
pital ‘“‘M. Arriaran’’. En 123 ) de 
los fallecidos, existia Diverticulo de Mec 
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kel. En 115 (0,83°%) de ellos carecia de 
alteraciones, constituyendo su pesquiza 
un hallazgo de autopsia. En los 8 enfer- 
mos restantes, el Diverticulo presentaba 
lesiones que, en 7 de ellos, motivaron in- 
tervencion quirurgica de urgencia. 

Entre los anos 1942 y 1960 inclusives, 
se han practicado 4.714 intervenciones en 
el Servicio de Urgencia del Hospital “M. 
Arriaran’’. Por abdomen agudo se opera- 
ron 3.142 (65,2%) enfermos, siendo el 
Diverticulo responsable en la génesis de 
dicho cuadro en 17 (0,5% ) enfermos. 

Para analizar estos enfermos los hemos 
dividido en aquellos con Diverticulo sa- 
no, es decir, sin manifestaciones patoldgi- 
cas y que constituyeron hallazgos de au- 
topsias, y aquellos con Diverticulo pato- 
logico, los que presentaron alteraciones 
morbidas de dicha malformacion. 

La frecuencia del Diverticulo parece 
haber aumentado en los Ultimos anos, lo 
se evidencia en ambos grupos de pacien- 
tes (Cuadro N® 1). 


CUADRO N° 1 


INCIDENCIA DE DIVERTICULO DE MECKEL, 
ANALIZADOS POR SEXENIOS 


Hospital Manuel Arriaran (1943-1960) 


! Diverticulo de Meckel 


Periodo Sano (hallazgo Patoldgico 
(Sexento) de autopsia) 
| NO t No % 
1943-1949 12 104 | 4 |} 22,2 
| | 
| | 
1949-1954 23 me 5 | 5 27,7 
1955-1960 80 | 69,5 9 50,1 
TOTAL } 115 ' 1000 | 18 100,0 


En los pacientes con Diverticulo sano, 
la edad fluctuo entre 1/2 hora y 11 anos. 
El franco predominio de los lactantes en 
este grupo, creemos que solamente reve- 
la el mayor nimero de necropsias prac- 
ticadas en pacientes de esta edad en nues- 
tro Hospital y no traduce, por lo tanto, 
una mayor incidencia de esta malforma- 
cién en este periodo de la vida (Cuadro 
N° 2). En los que tenian Diverticulo pa- 
toloégico, las edades variaron entre 7 dias 
el] menor y 12 anos el mayor. 
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CUADRO N9 2 
EDAD DE 133 NINOS CON DIVERTICULO DE MECKEL 
Hospital Manuel Arriardn (1943-1960) 


Diverticulo de Meckel 


Edad ' Sano (hallazgo | Patolégico 
(Afios) de autopsia) | 
NO? | % | % 
! 
Menor de 
1 afo 86 ' 75,0 } 3 16,6 
! 
1,1 a 2 afios 18 15,6 2 | 11,1 
21 a 4 afios | 5 | 43 | 3 | 16,6 
Mayor de | | 
4 afos 6 5,1 | 10 55,7 
TOTAL 115 100,0 18 100.0 
' 


Contrariamente a lo senalado por otros 
autores, el 72,3°% de los pacientes que 
presentaron complicaciones de esta mal- 
formacion, tenian sobre 2 anos de edad. 

Se ha destacado el predominio del sexo 
masculino en los pacientes portadores de 
Diverticulo de Meckel. De los 115 porta- 
dores de Diverticulo sano, 84 (73,1% ) 
pertenecian al sexo masculino y 31 
(26,9. ) al femenino. En aquellos con Di- 
verticulo patologico, 17 (945%) eran 
hombres y solo 1 (5,5% ) era mujer. Es 
notable, entonces, el predominio del sexo 
masculino, especialmente en los enfermos 
con complicaciones diverticulares agre- 
gadas. 

La distancia del Diverticulo a la valvu- 
la ileo-cecal presento variaciones entre 
15 ems. y 1 1/2 m. (Cuadro N® 3). 

En el 56,9% de los pacientes, el Diver- 
ticulo estaba localizado entre 50 y 80 cms. 
de la valvula ileo-cecal. 

El calibre de la malformacion estuvo, 
generalmente, en relacién con el calibre 
del asa intestinal de implantacion y fluc- 
tuo entre 0,4 y 3 cms., predominando los 
diametros de 0,6 a 1,5 cms. 

El Diverticulo mas pequeno media 0,4 
cms. y el mas largo 8 ems. En el 40,2% 
de los enfermos, el Diverticulo midié en- 
tre 1 y 2 ems. (Cuadro N?® 4). 

Es conocida la elevada frecuencia con 
que se presenta asociacién de malforma- 
ciones congénitas en un mismo enfermo, 
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CUADRO 3 


DISTANCIA DEL DIVERTICULO DE MECKEL A LA 
VALVULA ILEO-CECAL EN 93 NINOS (HALLAZGO DE 
(AUTOPSIA) 


Hospital Manuel Arriaran (1943-1960) 


Distancia a valvula | 
ileocecal 
(centimetros) 


N° enfermos 


hecho que se corrobora una vez mas en 
estos enfermos. Es asi como en 49 (42,6 ) 
de los 115 portadores de Diverticulo sano, 
existia otra malformacion congénita aso- 
ciada. (Cuadro N° 5). En 14 de ellos, las 
malformaciones eran multiples. 

La existencia de un bazo supernume- 
1ario, fué la principal malformacion com- 
probada. El aparato urinario fué el siste- 
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CUADRO N® 4 


LONGITUD DEL 
NINOS 


DIVERTICULO DE MECKEL EN 97 
(HALLAZGO DE AUTOPSIA) 


Hospital Manuel Arriaran (1943-1960) 
Longitud | 


diverticulo N? 
(centimetros) 


a 3 
a 4 
Mas de 4 | 7,2 


rOTAL 100,0 
ma preferentemente comprometido. En 
los pacientes portadores de malformacio- 
nes congénitas multiples, predominaron 
las cardiopatias congénitas. E] compromi- 
so del arbol respiratorio fué escaso. 

El hallazgo de un Diverticulo de Mec- 
kel entonces, obliga a la busqueda de 
otras malformaciones. Por otra parte, en 
un paciente en el que se sospeche el Di- 
verticulo como etiologia, la comprobacion 
de alguna malformacién congénita apo- 
yaria el diagnéstico. 


CUADRO N® 5 


FRECUENCIA Y CALIDAD DE 73 TIPOS DE MALFORMACIONES ASOCIADAS, OBSERVADAS EN 49 PACIENTES 
PORTADURES DE DIVERTICULO DE MECKEL (HALLAZGO DE AUTOPSIA) 


Hospital Manuel Arriaran (1943-1960) 


Organo o sistema N? N°? Principales malformaciones asociadas 


comprometido enfermos malformac 


Labio leporino complicado (2) * 

Fistula traqueo-esofagica (3) 

Malrotacio6n intestinal (2) 

| Imperforacién anal (2) 

Comunicacién interauricular 
Comunicacién interventricular 
Ductus 
Transposicién 


Aparato circulatorio 13 


Aparato circulatorio 
grandes vasos 
Ectopia testicular bilateral (4) 
Hidronefrosis (2) 
Doble rifién bilateral (1) 
Agenesia renal (1) 
Hipospadia (1) 


Aparato urinario 


Microgiria intensa 
Atrofia cerebral 
Meningo-encéfalo-cele 
Hidrocefalia congénita 


Sistema nervioso 


respiratorio 


Aparato Estenosis traquea 
| 4° lébulo pulmonar 
Bozo supernumerario 
Mongolismo 
Hernia inguinal derecha 
26 | Quiste tirogloso 


Otros 26 


| 

! 

| | Fibrosis quistica del pancreas 
| Hidrocele 


Entre paréntesis se seMala el numero de enfermos en que se comprobé 
NOTA: La asociacion de malformaciones en un mismo paciente, explica que la 
en el cuadro sea superior a 49. 


suma del numero de enfermos 


2 
oa 15 1 1,0 1l a2 39 40,2 4 
20 a 39 10 10,8 
40 a 59 28 31,2 
60 a 79 | 35 37,6 E- 3 
a 80 a 100 18 19,4 2 
150 1 1,0 
= TOTAL 93 100,0 _ 
3 
(5) 

(4) 
(1) 
(2) 
8 9 (2) 
= | (1) 
(4) 
(4) 
(1) 
(1) 
a) 


DIAGNOSTICO 


Hospital Manuel 


Diagndstico 


No perforada 


Diverticulitis aguda 


Perforada 


Producida por vélvulo de 


Obstruccion intestinal 


| que se observa inflamado 


TOTAL 


Los cuadros morbidos ocasionados por 
un Diverticulo de Meckel son muy va- 
riados, predominando las obstrucciones 
intestinales '. En 18 de los enfermos in- 
cluidos en este estudio, existia alteracion 
de esta malformacion, que obligo en 17 
de ellos, a intervencion de urgencia. En 
el paciente que no se opero, el diagnosti- 
co se desconocio, constituyendo, por lo 
tanto, un hallazgo de autopsia. 


398 DIVERTICULO DE MECKEI 


CUADRO N° 
DEFINITIVO EN 


DEPENDIENTE DE DIVERTICULO DE MECKEL 
Arriaran (1943-1960) 


| Producida por brida que continua Diverticulo de Meckel 7 
! 
asa intestinal sobre Diverticulo 


Por brida congénita independiente del Diverticulo, el 2 


CUADRO N° 7 


ALGUNAS CARACTERISTICAS CLINICAS DE 6 ENFERMOS CON 
AGUDA DE DIVERTICULO DE MECKEL 


Servicio de Urgencia. Hospital Manuel Arriardn (1943-1960) 


éApendicular? fluido 


18 ENFERMOS CON 


Dr Mario Vera 1] cols 


6 


PATOLOGIA 


En nuestro material se observo de pre- 
ferencia cuadros obstructivos intestinales 
(Cuadro N® 6). 


En 6 (33,4'. ) enfermos, el cuadro ab- 
dominal agudo fué debido a una inflama- 
cion del Diverticulo. Solo un enfermo per- 
tenecia al sexo femenino y sus edades 
fluctuaron entre 9 meses y 8 anos (Cua- 
dro N® 7). 


INFLAMACION 


| Diagnéstico Conducta | 
No Edad | Sexo preoperatorio Hallazgos operatorios | terapéutica Evolucién 
1 1 ano 9 meses M ' Peritonitis Diverticulo de Meckel infla- | Apendicectomia. Alta sano. 
| aguda. mado, necrosado. Pus inodoro | Diverticulec- 


Peritonitis generalizada 


' tomia. | 


2 6 afos M éInvaginacién Diverticulo necrosado, englo- | Diverticulec- ' Alta sano 
intestinal? bado en plastron y perforado ' tomfa. ! 
| gDiverticulitis? en su vértice ! 


Peritonitis generalizada. 


8 afios | M Abdomen Diverticulo inflamado. Diverticulec- Alta sano. 
| | agudo. | tomia. 
4 8 afios ! F ! Apendicitis Diverticulo necrosado, perfo- |! Diverticulec- Alta sano. 
| | | aguda. rado, recubierto de epiplén tomia. 
] | Peritonitis generalizada. Apendicectomia. 
5 | 4 afios M | Peritonitis Diverticulo de Meckel necro- | Diverticulec- Fallece. 
! ! | apendicular. sado y perforado tomia. ! 
| ! Peritonitis generalizada. Apendicectumia. 
6 5 afos M | Meningitis Diverticulo de Meckel necro- ' Hallazzo de ' Fallecido. 
| ! | tuberculosa. sado, perforado en su _ base. | autopsia. ! 
' ¢Peritonitis Ascaridiasis. 


| tuberculosa? Peritonitis generalizada | 


No | 
1 5,6 
| 
5 27,8 = 
16.6 
| | 
11,2 
| 4 
18 100.0 
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Los sintomas y signos fisicos en estos 
pacientes carecieron de especificidad (vo 
mitos, dolor abdominal, fiebre) y simula 
ron apendicitis aguda o tradujeron la 
existencia del compromiso peritoneal. En 
un solo enfermo se tuvo el antecedente 
de existencia de melena, y fue en este 
precisamente, en el unico en que se sos- 
pecho pre-operatoriamente la correcta 
etiologia del cuadro abdominal. En casi 
todos se penso en origen apendicular, he 
cho explicable dada la frecuencia de esta 
afeccion en la genesis de abdomen agu- 
do en la infancia °. 

En 5 de los seis pacientes se produjo 
peritonitis por perforacion del Diverticu 
lo. La evolucion previa de la sintomato 
logia fué de 36 a 48 horas. Este hecho 
destaca la rapidez con que se perfora un 
Diverticulo inflamado y la relativa inca 
pacidad del epiplon para englobar el pro 
ceso. 

Fallecio un enfermo, que ingreso en es 
tado de suma gravedad. 

En el enfermo N?® 6, el diagnostico ver 
dadero paso inadvertido. Era un nino de 
5 anos de edad, que estaba hospitalizado 
por una meningitis tuberculosa en trata 
miento, en el que los sintomas perito 
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neales, que presento dias antes de su 
muerte, se interpretaron como secunda- 
rios a una peritonitis tuberculosa. La ne 
cropsia demostro la existencia de un Di 
verticulo necrosado y perforado, con pe 
ritonitis generalizada. 

En 12 (66,6‘. ) enfermos el cuadro cli 
nico correspondio a obstrucci6én intesti 
nal, en cuya genesis el Diverticulo actuo 
por variados mecanismos. En 7 pacientes, 
se debio a la compresion de un asa intes 
tinal por brida fibrosa que prolongaba el 
Diverticulo, siendo este el grupo donde se 
observo la mortalidad mas elevada (Cua- 
dro N® 8). 

Todos pertenecian al sexo masculino y 
sus edades fluctuaron entre 7 dias y 8 
anos. Los sintomas correspondieron a los 
de obstruccion intestinal, dolores colicos, 
constipacion y vomitos, siendo éste el 
diagnostico pre-operatorio, sin sospechar- 
se en ninguno la etiologia exacta. En un 
solo paciente (numero 1) se produjo he- 
morragia digestiva, hematemesis, que po- 
dria haber orientado al clinico. Llamo la 
atencion la demora en la consulta, evi- 
denciada en este grupo de pacientes. La 
mas precoz se efectuo a las 48 horas y la 
mas tardia a los 7 dias de iniciada la sin- 


CUADRO N° 8 


ALGUNAS CARACTERISTICAS 
OBSTRUCCION 


CLINICAS DE 7 
INTESTINAL SECUNDARIA A BRIDA QUE PROLONGA 


ENFERMOS OPERADOS POR 


UN DIVERTICULO DE MECKEL 


Hospital Manuel 


Diagnostico 
preoperatorio 


| Obstruccién 
intestinal. por 


Obstruccién 


intestinal una 
Lieon. 
Peritonitis 


| Obstruccién 


anos intestinal. 


Arriaran 


Hallazgos operatorios 


Asa intestinal 
Diverticulo de Meckel. 
Gangrena intestinal. 


Peritonitis 


Diverticulo gangrenado, con 
brida que 


Diverticulo con 
que obstruye el intestino 


(1943-1960) 


Conducta 
terapéutica Evolucion 


estrangulada Reseccion Fallece 


| intestinal. 
| 
generalizada. 

Reseccion 


intestinal 


Alta sano 
obstruye el 
Perforacion intestinal. 
generalizada. 
una brida Diverticulec- 
tomia. 


Fallece. 


delgado 


Obstruccién 
intestinal 


| Peritonitis 
4 anos 11 meses l 

| | paralitico? 
Obstruccién 


afios intestinal 


| Obstrucci6n 
intestinal 


7 ahos 


Diverticulo con 
estrangul 


Gangrena 


Diverticulo con una 
generalizada que esStrangula un asa in- mia 
testinal. 


Diverticulo con brida que 
estrangula asa intestinal. 

Perforacién 
| Peritonitis 


Diverticulo con gruesa brida 
que eStrangula asa intestinal. 


brida que Fallece. 


ila el intestino. 


Reseccién 

intestinal. 
intestinal | 
brida Diverticulecto- 
seccién 


Fallece. 


brida 


Diverticulec- Alta sano. 
tomia. 

intestinal ! 

generalizada. 

| Diverticulec- Fallece. 

tomia. 


: 2 
2 
= 
No Edad sexo | 
| 
1 7 dias M = 
| 
2 2'5 meses M~ | 
i 
3 
| 
| 
! 
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Hospital 


Diagnostico 


do y 


| | Peritonitis 


i | tinal. 


tomatologia. Esto explica a su vez, la ele- 
vada frecuencia de perforacion intestinal 
y de peritonitis observada en estos enfer- 
mos. La existencia de gangrena en tres de 
ellos, obligo a practicar reseccion intesti- 
nal. Todos los pacientes ingresaron gra- 
ves, constituyendo gran riesgo quirurgi- 
co, como quedo evidenciado por la elevada 
cifra de fortalidad obtenida (71,4‘c ). 
En tres enfermos la obstruccion se de- 
bio a torsion de un asa intestinal, volvu- 
lo, sobre el Diverticulo. Todos pertene- 
cian al sexo masculino y sus edades fluc- 
tuaron entre 4 y 12 anos (Cuadro N” 9). 
Los sintomas principales fueron dolor 
abdominal de caracter colico, muy inten- 
so, asociado a vomitos y shock, motivo por 
lo que la consulta se efectuo en forma re- 
lativamente precoz: 12, 12 y 24 horas. 
Sin embargo, el compromiso de la irriga- 
cion en dos oportunidades determino la 
necrosis intestinal, debiendo practicarse 
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CUADRO Ne 9 


ALGUNAS CARACTERISTICAS CLINICAS POR 
OBSTRUCCION INTESTINAL SECUNDARIA A VOLVULOS DEL INTESTINO 
SOBRE DIVERTICULO DE MECKEL 


Manuel Arriaran (1943-1960) 


N° Edad Sexo preoperatorio Hallazgos operatorios 


| Obstruccion Volvulo de un asa intestinal | Diverticulec- Alta sano. 
1 4 afos M intestinal alrededor de Diverticulo de tomia. | 
| Mecke!l, el que esta inflama- 


con adherencias. 
| Volvulo de 1}, 
2 9 anos M apendicular. testino sobre Diverticulo de intestinal. 
| | | Mecke!. Necrosis intestinal. | 
| Abdomen Volvulo de 1 metro de in- | Reseccion 


3 12 anos M agudo testino delgado, alrededor de | intestinal. 
| Diverticulo. Gangrena intes- | lleotransversos- 


CUADRO 10 
ALGUNAS CARACTERISTICAS CLINICAS DE 2 PACIENTES 
OBSTRUCCION INTESTINAL SECUNDARIA A BRIDAS CONGENITAS EN LOS 

QUE SE OMPROBO, ADEMAS, DIVERTICULO DE MECKEL 
Arriaran 


Sexo | preoperatorio Hallazgos operatorios terapéutica Evoluci6n 


Dr. Marto 


DE 3 ENFERMOS OPERADOS 


Conducta 
terapéutica Evolucion 


mts. de in- 


| Reseccion Fallece. 


Alta sano 


tomia. 


reseccion de la zona. Fueron enfermos 
muy graves, y en los que la palpacion ab- 
dominal revelo resistencia muscular ge- 
neralizada. Fallecio uno de los tres enfer- 
mos incluidos en este grupo. 

El Diverticulo de Meckel es una mal- 
formacion potencialmente peligrosa y de- 
be extirparse siempre que se lo encuen- 
tre. Este planteamiento es importante co- 
mo lo demuestra el paciente N° 1 de este 
grupo: 

“J.C.N. Observacion Clinica N° 50.969/58. 
Enfermo de 4 anos de edad que es interveni- 
do un mes antes por una apendicitis aguda. 
Se comprobo en esa ocasion un Diverticulo 
de Meckel de 2 x 4 cms., congestionado, pe- 
ro que no se extirpo por no considerarlo jus- 
tificado el cirujano. En esta oportunidad 
reingreso con un cuadro de obstruccion intes- 
tinal, demostrando la intervenciOn que era 
debida a un volvulo del intestino delgado 
sobre el Diverticulo, el que se observa infla- 


OPERADOS POR 


(1943-1960) 


Conducta 


cubierta? 


| Obstruccion Obstrucci6n del ileon por 2 |Seccién bridas. | Alta sano. 
| } intestinal. bridas congénitas. Diverticu- | Diverticulec- } 
1 1 ano | M ; Jo de 5 x 2 cms., inflamado. | tomia. 
| subseroso inflama- Apendicectomia. | 
0. | 
Contusion | Asa intestinal violacea intro- | Seccién brida. | Alta sano. 
| | abdominal | ducida en tunel formado por | Diverticulec- | 
2 8 afios M complicada. una brida adherida a la cara tomia. 
| ¢Perforacion posterior. Diverticulo de | 
| | | intestinal Meckel de 3!2 x 5 cms., in- 


| flamado. 
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mado y con adherencias secundarias a la in 
tervencion anterior, Evolucion favorable des- 
pués de la extirpacion del Diverticulo’”’. 

Creemos que en este paciente el pro 
ceso se desencadeno como consecuencia 
de la anterior intervencion que, al crear 
adherencias, favorecié la inflamacion del 
Diverticulo y la produccion del volvulo. 

En los dos pacientes restantes la obs 
truccion se produjo por bridas congenitas 
existentes en la cavidad abdominal, com 
probandose, ademas, existencia de un Di 
verticulo de Meckel, enrojecido, con as 
pecto inflamado, que se reseco (Cuadro 
N° 10). 


COMENTARIO 


La incidencia del Diverticulo de Mec 
kel en nuestro medio fué de 0,8‘c., estan 
do ubicado a distancias entre 50 y 80 cms. 
de la valvula ileo-cecal. La principal com- 
plicacion determinada por esta malfor- 
macion, fueron cuadros de obstruccion in- 
testinal, en los que se comprobo un 50% 
de mortalidad. El diagnostico pre-opera 
torio es casi imposible por la carencia de 
sintomas que permitan orientar el diag. 
nostico. La elevada frecuencia con que se 
comprobo asociacion de malformaciones 
congénitas nos permitirian, ante su exis 
tencia, sospechar la existencia de un Di- 
verticulo como génesis del cuadro obs- 
tructivo, en algunas oportunidades. La 
elevada mortalidad comprobada en este 
grupo de pacientes destaca la gravedad 
de los cuadros clinicos dependientes de 
alteraciones del Diverticulo de Meckel. 
Este debe tenerse presente y es la justi- 
ficacién de la extirpacion de esta malfor 
macion en toda oportunidad en que se la 
encuentre. 


CONCLUSIONES 


1) Entre 1943 y 1960 se han prac- 
ticado 13.868 autopsias en el Servicio de 
Anatomia Patologica del Hospital ‘‘Ma- 
nuel Arriaran”, comprobandose en 123 
(0,88% ) la existencia de Diverticulo de 
Meckel. En 115 (0,83%) carecia de alte- 
raciones. 

2) Entre los anos 1943 y 1960 se han 
efectuado 3.142 intervenciones quirurgi- 
cas por abdomen agudo en el Servicio 
de Urgencia del Hospital ““M. Arriaran”, 
las que en 17 (0,5%) fueron determina- 
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das por alteraciones dependientes del Di- 
verticulo de Meckel. 

3) Se comprueba un aumento de la in- 
cidencia del Diverticulo de Meckel en los 
ultimos anos. 

4) El 90,2‘. de los Diverticulos sanos 
tenian menos de 2 anos. 

5) Contrariamente a lo senalado por 
otros autores, el 72,3‘4~ de los pacientes 
con Diverticulo alterado eran mayores de 
2 anos. 

6) Se destaca el enorme predominio del 

sexo masculino. 
7) Se analizan algunas caracteristicas 
anatomicas del Diverticulo sano, desta- 
candose la frecuencia y calidad de mal- 
formaciones congénitas asociadas. 

8) Los cuadros de obstruccion intesti- 
nal fueron los predominantes en la pato- 
logia dependiente del Diverticulo de 
Meckel. 

9) Se analizan algunas caracteristicas 
clinicas de 18 pacientes con patologia de- 
pendiente del Diverticulo. 

10) Se hacen consideraciones genera- 
les scbre esta malformacion congénita. 


ZUSAMMENFASSUNG 


DER MERCKELSCHE DIVERTICULUM UND 
INTRAABDOMINALE AKUTE EINGRIFFE 


1) Zwischen 1943 und 1960 wurden 
13.868 nekropsische Studien in Hospital 
‘Manuel Ariaran” durchgefiihrt, von den- 
en 123 (0,88) einen M.D. vorwiesen. 
115 von diesen Fallen waren ohne anato- 
mopathologische Befunde. (0,83% ). 

2) Zwischen 1943 und 1960 wurden 
3.142 intraabdominale Eingriffe in der 
Unfallsstation des selben Hospitals vor- 
genommen, von denen 17 (0,5%) durch 
Erkrankungen des M.D. hervorgerufen 
wurden. 

3) Wir deuten auf eine hodhere Fre- 
quenz dieser Krankheit in den letzten 
Jahren hinn. 

4) 90° der gesunden diverticula 
waren von Kindern unter zwei Jahren. 

5) Im Gegensatz zu dem algemein 
bekannten waren der 72‘% der Kinder mit 
erkranktem M.D. alter als zwei Jahre. 

6) Wir unterstreichen die hdhere Fre- 
quenz beim mannlichem Geschlecht. 

7) Wir behandeln eingehend die ana- 
tomischen Eigenarten des M.D. und weis- 
en auf die begleitenden angeborenen 
Missbildungen hinn. 
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8) Die sekundare Darmobstruktion 
war das haufiste begleitende Krankheit 
sbild bei erkrankten D.M. 

9) Wir behandeln die klinischen Eig 
enschaften der 18. Patienten die am M.D. 
erkrankten. 

10) Wir bringen zum Schluss allgeme 
ine Anschaugen uber diese Krankheit. 
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SOBRE UN NUEVO TIPO CLINICO DE ENCEFALITIS 


Drs. RICARDO OLEA, EDITH NEIRA y NILDA ASTORGA 


Al hablar de “nuevo” tipo clinico de 
encefalitis, lo hacemos unicamente en el 
sentido de que se trata de un tipo clini 
co de encefalitis que antes no habiamos 
visto nunca entre nosotros, a pesar de 
que las encefalitis son, como todos lo sa- 
ben, muy frecuentes entre los ninos de 
toda edad. Sin embargo, aunque no como 
un cuadro mas o menos unitario, todas 
las manifestaciones que vamos a descri- 
bir se encuentran descritas como inte 
grantes de una u otra de las formas de 
la llamada “encefalitis letargica” o ‘“en- 
cefalitis epidémica” en el libro de Neu 
rocirugia de Wilson (I tomo, pagina 99 
adelante). Sin dar detalles sobre las mo- 
dalidades clinicas de la enfermedad en 
los ninos, Wilson cita casos de ella en un 
nino de 14 dias de edad y otro en un re 
cien nacido, senalando como incidencia 
en los ninos, entre 9680 casos de todas 
edades de la literatura, un 0,64‘: en los 
menores de un ano y un 10,3‘. en los de 
1 a 10 anos. 

Hay que hacer notar también que los 
casos cuyas manifestaciones van a ser 
descritas a continuaciOn se han presen- 
tado en los ultimos 4 meses conjuntamen 
te con muchos otros casos de encefalitis 
de otro tipo clinico, que podriamos lla 
mar el cuadro corriente, y en tal abun- 
dancia que nos parece que estamos en 
presencia de un pequeno brote epidemi 
co. Ahora, si estas otras formas clinicas 
corrientes son o no causadas por el mis 
mo supuesto virus que las que nos ocupan 
aqui, es una pregunta a la que no pode- 
mos responder. Como se informara mas 
adelante, los escasos estudios realizados 
al respecto hasta ahora han dado resul- 
tados negativos. 

Nos ha parecido que, aunque no tenga- 
mos todavia un estudio de la etiologia, ni 
de la epidemiologia ni de la evolucion a 
largo plazo de este cuadro clinico, esta 
justificado presentarlo ahora por el extra- 
ordinario interés clinico del diagnostico y 
del pronostico inmediato, y, a la vez, pa- 
ra llamar la atencion hacia él y obtener 
que con la colaboracion de otros servicios 


* Servicio de Neurosiquiatria del Hospital de Ninos 


pueda hacerse un mejor estudio tanto 
clinico como epidemiologico y virologico. 

El cuadro clinico en el periodo de esta- 
do. Llama la atencién desde luego, que 
los ninos tienen un aspecto muy seme 
jante entre si aun cuando presenten los 
principales sintomas en diverso grado. La 
sintomatologia podriamos dividirla en sin 
tomas y signos que se presentan en todos 
los casos, que llamaremos comunes, y 
otros que se presentan solamente en algu 
nos, que llamaremos ocasionales. 

Los sintomas y signos comunes a todos 
han sido los siguientes: 

1. Un estado siquico especial caracte- 
rizado por un insuficiente contacto con e| 
ambiente, que esta condicionado en parte 
por una mayor o menor obnubilacion sen- 
sorial y en parte por la incapacidad fisi 
ca que a continuacion se describe. 

2. Cara de mascara, es decir, gran in- 
expresividad facial, que casi no varia con 
los distintos estados emocionales del nino. 

3. Gran hipertonia generalizada, con 
actitudes rigidas de las extremidades, en 
semiflexion de las superiores y semi 
flexion o extension de las inferiores, con 
una movilidad espontanea escasa o nula. 

4. Temblor acentuado de tipo mas 
bien intencional que abarca la cabeza, la 
lengua y las extremidades superiores y 
poco o nada las inferiores. 

5. Fibrilaciones de la cara, especial- 
mente alrededor de la boca. 

6. Incapacidad para tragar y masticar, 
con rigidez de las mandibulas, lo que, 
unido a la imposibilidad de mover bien la 
lengua, determina una perturbacion del 
lenguaje variable entre mutismo y dis- 
artria. 

7. Signos meningeos discretos y tran 
sitorios. 

8. Mayor o menor incapacidad para 
mantenerse de pie o sentado. 

9. Hiperreflexia tendinosa. 

Los sintomas y signos ocasionales han 
sido los siguientes: 

1. Sialorrea. 

2. Secrecion sebacea de la cara. 

3. Signo de Babinski. 


Roberto del Rio’’. 
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Nistagmus. 

Crisis oculo-giras. 
Dolores vagos. 
Signos de tetania. 
Hemiparesia. 

A la simple enumeracion que acabamos 
de hacer vale la pena anadir algunos co- 
mentarios sobre la sintomatologia sena- 
lada. 

1. La obnubilacion sensorial, que en 
ningun caso ha sido muy intensa, cede 
pronto. Pero el estado siquico del nino 
no vuelve inmediatamente a lo que era 
antes de la enfermedad sino que pasa por 
una etapa de perturbaciones que comen- 
taremos al hablar de la evolucion. 

2. La cara de mascara, aparte de lla- 
mar la atencion a la simple observacion, 
se hace mas manifiesta cuando, por cual- 
quier motivo, el nino llora sin que haya 
cambio notorio de su expresion aun con 
el llanto intenso. Cuando ya ha pasado la 
obnubilacion sensorial contrasta en todos 
los casos esta inmovilidad de los rasgos 
faciales con la expresividad ocular no al- 
terada. 

3. La hipertonia, que en todos los ca- 
sos es tan intensa y generalizada como 
para que en una oportunidad llegara a 
plantearse el diagnostico de tetanos, no 
presenta las caracteristicas clasicas, defi- 
nidas, de la hipertonia piramidal ni de la 
extrapiramidal, acercandose mas a esta 
ultima, lo que queda ilustrado por el he- 
cho de que en varios de estos ninos se 
comprobo el fenomeno de la rueda denta- 
da, aunque no a permanencia. La hiper- 
tonia junto con la inmovilidad en que el 
nino yace dan la impresion al cogerlo, so- 
bre todo en los mas pequenos, que se co- 
ge un trozo de lena. Cuando ha habido 
una hemiparesia, la hipertonia es mas 
marcada de ese lado. Cuando hay posibi- 
lidad de movimientos voluntarios es muy 
notoria la bradikinesia. 

4. El temblor es, en general, poco 
notorio durante el reposo, salvo en la len- 
gua. Al pedirle al nino que realice algun 
acto, como, por ejemplo, pasarse un ob- 
jeto de una mano a otra, de inmediato se 
exagera el temblor y, junto con la bradi- 
kinesia ,dificulta la realizacion del acto, 
que, en los casos extremos, queda a me- 
dio camino. El] temblor es mas bien de pe- 
quenas oscilaciones y de poca amplitud. 


En algunos casos es mas marecado de un 
lado que de otro. 

5. Las fibrilaciones, al igual que el 
temblor de la lengua, se observan duran- 
te el reposo, como una especie de danza 
muscular alrededor de la boca. Como hay 
escasa movilidad espontanea de la muscu- 
latura facial, no puede asegurarse que es- 
tas fribilaciones cambien con los movi- 
mientos, pero tenemos la impresion de 
que cuando el nino pretende hablar, au- 
mentaran. Aqui vale la pena hacer notar 
tambien que en los casos de mutismo se 
ve un esfuerzo del nino por articular pa- 
labras, que quedan solamente como esbo- 
zadas en movimientos temblorosos de la 
musculatura peribucal, sin que se realice 
la emision del sonido. 

6. La debilidad muscular y la bradi- 
kinesia, que parecen dominar a toda la 
musculatura estriada, se traducen en la 
musculatura buco-faringea en una inca- 
pacidad mas o menos completa para mas- 
ticar y deglutir, que en algunos casos 
obligo, al comienzo, a recurrir al empleo 
de sonda para la alimentacion. Cuando las 
condiciones motoras han mejorado algo o 
cuando desde un comienzo no fueron tan 
intensas se logra la ingestion de alimen- 
tos liquidos o semisolidos usando cuchara, 
pero con gran lentitud. En cuanto al len- 
guaje podemos pensar que en el comien- 
zo, al menos en los casos graves, debe es- 
tar perturbado por un doble mecanismo: 
siquico, por la obnubilacion sensorial, y 
mecanico, por las perturbaciones motoras 
de la musculatura buco-faringea que aca- 
bamos de comentar. Cuando hay lengua- 
je, este es marcadamente disartrico y 
lento. 

7. De los signos meningeos solo cabe 
comentar que la rigidez de la nuca no es 
facilmente diferenciable de la rigidez ge- 
neral, pero la presencia de los signos de 
Kernig y de Brudzinski nos hace ver que 
existe cierta participacion meningea. Nun- 
ca estos signos fueron muy duraderos y 
los vomitos solo se comprobaron en algu- 
nos casos como sintomas iniciales, antes 
del periodo de estado que estamos descri- 
biendo. 

8. La estacion de pie sin apoyo y la 
posicion sentado sin apoyo eran imposi- 
bles, tendiendo el nino a caer hacia uno u 
otro lado apenas se le quita el apoyo. Co- 
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mo se comprende, la marcha es imposi 
ble. Aun prestandole fuerte apoyo, el ni 
no tiene mucha dificultad en esbozar pa- 
sos, que estan totalmente suprimidos en 
los casos mas intensos. 

9. La hiperreflexia tendinosa no me- 
rece mayor comentario, 


Respecto al grupo de sintomas y sig- 
nos ocasionales del periodo de estado, po- 
demos decir lo siguiente: 


1. La sialorrea, que fue marcada en 
algunos casos, podria ser explicada, de 
acuerdo a Wilson, por las dificultades 
motoras de la deglucion y por una hiper- 
secrecion salival, que forma parte de las 
alteraciones neurovegetativas de la enfer- 
medad. 

2. La secrecion sebacea de la cara, 
que tambien puede ser interpretada como 
una perturbacion neurovegetativa, da un 
aspecto untuoso muy llamativo. 

3. Nada de especial se puede decir 
sobre el signo de Babinski. 

4. El nistagmus fue espontaneo, en un 
caso vertical y en otro horizontal, y des- 
aparecio rapidamente. 

5. Se trato de crisis oculo-giras tales 
como las que se describen clasicamente 


LCR (ler. examen): 
Albumina 
Pandy 

Glucosa 

Leucocitos 
Formula: 
Hemograma 
Leucocitos 


lint. 


Sedimentacién 


EEG normal normal 


bordes 
papil. 


hig. alt. 


Fondo de ojo normal 


Con lo que se ha explicado hasta aqui 
hemos querido dar una idea completa y 
concisa de un cuadro clinico que nos ha 
impresionado por las grandes semejanzas 
que hay entre uno y otro enfermo. Como 
ya lo dijimos, nos hemos estado refirien- 
do solo al periodo de estado de él. 

Digamos ahora algo respecto al comien- 
zo del cuadro. Este ha sido siempre agu- 
do, llegandose a poder precisar en todos 
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para en adulto postencefalitico, es decir, 
crisis de desviacion conjugada de la mira 
da, de duracion variable, casi siempre 
breves, pero que se repiten a intervalos 
a veces frecuentes; en un caso fueron de 
desviacion hacia arriba y otro, que las 
presento persistentemente por varios dias, 
eran hacia abajo y afuera. 

6. Los dolores fueron en varios casos 
solamente supuestos por los quejidos y el 
llanto del nino; a lo menos uno de ellos 
indicaba el sitio de dolores (cabeza, brazo 
y abdomen) sin expresar verbalmente 
nada. 

7. Respecto a los signos de tetania, 
que presento en forma bien clara uno de 
nuestros casos, podrian explicarse, como 
lo sugiere Wilson, por la hiperventilacion 
pulmonar que puede producirse por le 
sion de los centros mas altos de la respi- 
racion. 

8. La hemiparesia fué evidente en va 
rios casos, aunque en grado diverso. No 
quedo claro si se trato de un compromiso 
piramidal concomitante o si se trataba 
solamente de un predominio mayor a un 
lado de los signos extrapiramidales. 

En cuanto a examenes complementa 
rios, el cuadro que damos a continuacion 
nos ahorra comentarios. 


Caso 6 


34 mm 


disrritmia 


normal difusa 


no se 


hizo normal 


los casos el dia en que comenzo la en- 
fermedad. En algunos este comienzo fue 
como el de un estado infeccioso indeter- 
minado, con decaimiento, inapetencia, 
irritabilidad, fiebre, vomitos y cefalea. En 
todos esta sintomatologia inicial evolucio- 
no mas 0 menos rapidamente hacia el 
cuadro que hemos descrito en su periodo 
de estado, siendo la rigidez y el temblor 
lo primero en llamar la atencion. En 3 de 


a 
Caso 1 Caso 2 Caso 3 Caso 4 Caso 5 
0,30 0,40 0,70 0,20 0,40 
> 1 cruz dudoso cruces dudoso cruz 2 
0,85 0,72 0,60 0,72 0,59 
83 80 42 34 112 
2 100°; 100% 95% 100° 100° q 
10.000 13.600 13.000 10.200 14.200 4 
8 mm 2 mm 77 mm. 90 mm. 
proceso 
lento 
: | . difuso | 
2 


VUEVO TIPO CLINICO DI 


los 6 casos hubo entre los sintomas ini- 
ciales convulsiones, siendo lateralizadas 
en uno de ellos. En ninguno las convulsio- 
nes se reprodujeron despues. Ademas, en 
otro caso hubo crisis de hipertonia sin 
perdida de la conciencia, que fue justa- 
mente el que posteriormente desarrollo 
signos tetanicos. 

Evolucion. Después que el cuadro bien 
caracterizado se mantiene por algunos 
dias 0 semanas, comienza a declinar pau- 
latinamente, pero con mucho mayor len- 
titud en los casos mas graves. El mas gra- 
ve lleva hasta el momento 2!. meses de 
evolucion y esta todavia bastante invali- 
do, pero en franca mejoria. A pesar de 
lo dramatico del cuadro no ha habido nin- 
gun fallecimiento. 

Durante la mejoria puede observarse 
que todos los signos y sintomas van ate- 
nuandose simultaneamente siendo el tem 
blor y la hipertonia los mas persistentes. 
Como es imposible describir en su con- 
junto las diversas modalidades de llegar 
a la normalidad, tomareros como indice 
de la mejoria al momento en que el nino 
ha sido capaz de volver a caminar sin 
apoyo, lo que ha variado entre 15 dias y 
1'. mes, salvo en el caso que esta todavia 
invalido y que lleva 2!) meses de enfer- 
medad, y en el que por su edad (7 meses) 
en ningun caso todavia podria hacerlo. 
La deambulacion se hace al principio con 
inseguridad, pasos cortos, tendencia a li- 
gera flexion de la cabeza y del tronco, y 
cierto envaramiento de los movimientos. 
En los casos que hemos visto evolucionar 
por tiempo suficiente, estas condiciones 
van mejorando hasta llegar a la marcha 
normal. 

Cuando ha quedado un temblor resi- 
dual, este ha sido leve y de caracter in- 
tencional, y si ha habido predominio uni- 
lateral de los sintomas se limita a ese 
lado. 

El estado siquico merece un comentario 
especial. A la obnibulacion que hay al 
comienzo y en el periodo de estado, si- 
gue un periodo en que el enfermo parece 
interesarse poco por el ambiente, lo que 
depende en parte del decaimiento fisico 
y en parte de la invalidez motora; pero 
a veces esta desconexiOn es mas aparen- 
te que real debido a la inexpresividad fa- 
cial. En un caso hubo en esta etapa un 
moderado estado confusional, variable en 
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intensidad durante el dia, y que desapare 
cio pronto. Cuando ya hay conciencia lu- 
cida y menor invalidez los ninos mayor- 
citos han pasado por un periodo transito- 
rio de mayor o menor duracion caracteri- 
zado por una marcada tendencia a querer 
llamar la atencion hacia ellos, se ponen 
quejumbrosos, tienen una ideacion lenta 
y repiten con frecuencia ciertas ideas, tie- 
nen reacciones emocionales exageradas y 
hablan con voz de timbre alto. 'lodo esto 
tambien se va atenuando paulatinamente. 

Despues de las manifestaciones del pe- 
riodo de estado, por lo menos en dos casos 
hubo un marcado cambio de caracter que 
se mantuvo por varias semanas, y en uno 
de ellos, segun datos de la madre muy 
dignos de fe, ha habido una vuelta total 
a la normalidad. 

La inteligencia, apreciada en una etapa 
ya avanzada de la recuperacion, ha que- 
dado aparentemente en el mismo nivel 
en que estaba antes en 3 de los casos, ha 
quedado algo por debajo de lo que era 
en un caso y en los demas no se puede 
afirmar nada todavia. 

Tambien merece destacarse que uno de 
los casos presento crisis cataplejicas en 
el periodo avanzado de la recuperacion. 
Se le instituyo un tratamiento a base de 
ACTH y corticoides y han desaparecido 
totalmente hasta ahora. No se puede afir- 
mar si por accion del tratamiento o por 
evolucion espontanea, pero tenemos la 
impresion que el tratamiento fue decisi- 
vo, lo que, por lo demas, es lo que hemos 
observado en casos semejantes pero de 
otra etiologia. 

Casi no hay para que decir que nada 
podemos decir todavia respecto a secuelas 
alejadas de la enfermedad. 

En cuanto a la evolucion de los hallaz- 
gos de los examenes complementarios, 
solo vale la pena comentar la evolucion 
sufrida por el L.C.R. En general, el li- 
qui sigue con alteraciones semejantes a 
las del primer examen mientras el enfer- 
mo no esta en estado de caminar, pero 
cuando ya hay mejoria franca de la sin- 
tomatologia, el liquido se acerca a los va- 
lores normales 0 queda completamente 
normal, 

Datos generales de los enfermos. Cree- 
mos que es importante llamar la atencion 
hacia los antecedentes personales, fami- 
liares y de ambiente de nuestros enfer- 
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Ambiente 


Antecedentes personales 


Desarrollo psicomotor Normal Normal 


Hermana 
Antecedentes 


famillares 


neurosid. 


mos. Todos ellos son muy disimiles, como 
puede verse en el cuadro que sigue, y no 
parecen tener ninguna importancia etio 
patogenica. 

Vale la pena observar que el antece 
dente de prematurez, por ejemplo, no 
puede aagui tener ninguna importancia 
pues uno de los prematuros es uno de 
los casos mas graves, pero el prematuro 
de 1400 gr. es, en cambio, e] mas benigno. 

Tambien merece llamarse la atencion 
hacia el hecho de que los domicilios de 
estos ninos corresponden a distintos ba- 
rrios y uno de ellos es de fuera de San- 
tiago. 

Otro hecho que debemos mencionar es 
que en los casos 2, 3 y 4 se han enviado 
las muestras requeridas al Instituto Bac 
teriologico, donde el Dr. Avendano ha 
realizado los estudios destinados a buscar 
algun virus y nos ha informado que este 
estudio ha resultado negativo. En el caso 
5, el informe esta pendiente. 

Tratamiento. En los primeros momen 
tos la enfermedad fué atacada con medi- 
das tendientes a aumentar las defensas y 
mejorar el estado general ( gamaglobuli- 
na, suero glucosado hipertonico, plasma, 
transfusiones, y cuidados especiales de 
alimentacion). Pronto se instituyO una 
medicacion sintomatica agregada a la pri- 
mera. Sin tener una experiencia previa, 
la medicacion sintomatica que usamos fué 
la misma que se usa en los adultos para 
casos de sintomatologia parecida. 

El Artane se administro en 4 ninos. En 
todos se noto mejoria evidente y rapida 
de la hipertonia, el temblor y el estado 
siauico, pues los pacientes se mostraron 
mas alertas y mejor conectados con el 
ambiente. En todos los casos la dosis fue 
progresiva hasta llegar a 4 mgr. diarios 
(2 tabletas). En un caso se llegé a admi- 
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nistrar 6 mgr. pero no se pudo continuar 
con esa dosis debido a que se produjo in 
tensa sequedad de las mucosas. 

El Parpanit se administro en 3 casos 
en dosis variables entre 1 y 4 comprimi- 
dos de 0,00625 gr. diarios. En algunos es 
te medicamento lo sustituimos posterior 
mente por el Artane. Parecio tener efec 
to sobre el temblor . 

El Sanoma se dio en todos los casos en 
dosis que variaron entre 90 y 500 mgr. 
diarios (hasta 2 capsulas diarias). Cree- 
mos que actud favorablemente sobre la 
rigidez muscular; no observamos accion 
analgésica, y, en un caso, parecio que las 
grandes dosis produjeron dolor a la 
miccion. 

No comprobamos ventajas con el uso de 
Benadryl (en jarabe) ni con el Fenarol. 

La Anfetamina la usamos en un caso a 
la dosis de 5 mgr. diarios pero hubo que 
suspenderla porque provocoé intensa ex 
citacion. 

El Tofranil se administro en un caso 
grave en que habia gran adinamia, pero 
su efecto fue contraproducente: reapare 
cieron los temblores, aumento la _ hiper- 
tonia y el nino se puso mas llorén, irri- 
table y quejumbroso. Se dio una gragea 
diaria durante 17 dias. 

Ya mencionamos el uso del ACTH y los 
corticoides que se emplearon para el tra 
tamiento de las crisis del mal menor en 
un caso. 

En todos se ha hecho kinesiterapia lo 
mas precozmente posible. 

Que los medicamentos usados para ali- 
viar la rigidez y el temblor han tenido 
un efecto favorable cierto, nos ha pareci- 
do evidente por el hecho de que en todos 
los casos, antes que se comenzara a usar 
tal medicacion, aunque hubieran trascu 
rrido muchos dias, no habia habido mejo 
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ria alguna de tales sintomas y, en cam- 
bio, luego de comenzar a usarlos era in- 
discutible que ellos comenzaban a ceder 
en mayor o menor grado, segun el caso. 
Todo esto no quiere decir que no estemos 
convencidos tambien de que hay una ten- 
dencia espontanea de la enfermedad a la 
recuperacion, tendencia que ha sido re- 
forzada, nos parece, por la medicacién, 
tanto de estimulacion general como sin- 
tomatica, que se empleé en forma muy 
semejante en todos los casos. 


RESUMEN Y CONCLUSIONES 


Se describe y comenta una corta serie 
de casos que han tenido como caracteris- 
ticas sobresalientes: 

1. El constituir un cuadro clinico mas 
o menos uniforme, de comienzo agudo, 
evolucion de varias semanas y un pronos- 
tico que ad vitam favorable pero no tan 
favorable en cuanto a secuelas inme- 
diatas. 

2. El haberse presentado todos los ca- 
sos en el curso de 4 meses en circunstan- 
cias que antes no habiamos visto en ni- 
nos con el conjunto sintomatolégico aqui 
descrito. 

3. Que la sintomatologia dominante 
corresponde a la del parkinsonismo del 
adulto (gran rigidez de tipo mas bien ex- 
trapiramidal, inexpresividad facial, fibri- 
laciones en la cara y temblor de la lengua 
v extremidades), parkinsonismo que en 
estos casos no es post-encefalico sino que 
encefalico, es decir, expresion de una en- 
cefalitis aguda. 

4. Que no conocemos su etiologia ni 
su relacién 0 no relacién con otros tipos 
de encefalitis. 


CASOS CLINICOS 


Caso 1. Elizabeth A. Ficha N° 277608. 
Se trata de una nina de un ano 4 meses entre 
cuyos antecedentes familiares sd6lo tiene im- 
portancia el hecho de que la madre es 
Rh (—) sin que haya habido manifestacio- 
nes anormales en los hijos (3 vivos y uno 
fallecido de toxicosis). Ambos padres son 


jovenes. El embarazo y el parto fueron nor- 
males. Peso de nacimiento 2800 gr. Su des- 
arrollo organico y sicomotor fueron norma- 
les. Vacunada con B.C.G. al nacer. Operada 
de hernia ovarica 
cela. 


derecha. Ha tenido vari- 
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El 25 de Febrero comienza con fiebre, in- 


apetencia y coriza. Al dia siguiente, crisis 
bruscas de contracturas de todo el cuerpo que 
-umentaban y disminuian; durante la culmi- 
nacion de estas crisis habia gran congestién 
generalizada, traspiraci6n y lanto; en los in- 
tervalos, rigidez generalizada, mas intensa 
en las extremidades izquierdas. Traida a la 
posta de nuestro hospital al tercer dia, se 
comprueba temperatura de 38,7, quejido, de- 
caimiento y lucidez siquica; como se palpa- 
ran algunos ganglios iliacos se piensa en una 
adenitis y se le da iloticina y penicilina. Al 
dia siguiente, al fondo de rigidez generaliza- 
da se agregan crisis t6nicas generalizadas con 
cianosis por lo cual se piensa en tétanos y se 
hospitaliza en el servicio de infecciosos. Alli 
comprueban palidez, somnolencia, algunos 
abscesos de la piel en regresion, taquicardia, 
intensa rigidez generalizada con la pared ab- 
dominal contracturada —se mantiene como 
una tabla al tratar de levantarle la cabeza— 
no se le produce dolor ni exacerbacién de la 
rigidez con los estimulos; las extremidades se 
hallan en hiperextensién, los reflejos tendi- 
nosos presentes pero dificiles de poner en evi- 
dencia por la rigidez: no hay signos menin- 
geos. El liquido céfalorraquideo tiene: albu- 
mina 0,30 gr., Pandy (—), leucocitos 8,3 con 
100% de linfocitos, glucosa 0,85 gr. El culti- 
vo de este liquido fué negativo. Dos dias des- 
pués los elementos habian aumentado a 30 
por mm®. El fondo de ojo es normal. Radio- 
grafia de craneo normal. E] hemograma osci- 
la entre 8000 y 10000 leucocitos con 63% de 
linfocitos y 34% en el segundo examen, he- 
cho con dos dias de diferencia. Sedimentacién 
7 mm. Orina: indicios de albG’mina. Uremia 
0,38 gr. Calceemia 11,2 y fosfemia 3,91. Man- 
toux hasta el 1 por 10 negativo. El 4 de Mar- 
zo se consulta al neurdlogo quien, aparte de 
la rigidez ya descrita, comprueba exaltacién 
de los reflejos tendinosos, conservacion de los 
cutaneos abdominales, palmo-mentoniano po- 
sitivo a los dos lados, signo de Chvostek muy 
intenso, desviacién de la cabeza hacia la iz- 
quierda determinada por una mayor contrac- 
tura a ese lado lo que, ademas, originaba una 
desviaci6n de los rasgos faciales hacia la 
izquierda, dando la apariencia de una parecia 
facial derecha. Gran inmovilidad. Sfquis 1u- 
cido. Se plantea el diagnéstico de encefalitis. 
Se continua el tratamiento con iloticina a lo 
que se agrega gamaglobulina y 3 transfusio- 
nes. La nina siguidé mas o menos en las mis- 
mas condiciones descritas, presentando a ve- 
ces crisis tonicas generalizadas. En el duodé- 
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cimo dia de enfermedad se comprueba que los 
signos de tetania se han exagerado: Hay 
Chvostek intenso, Lust débil, boca de carpa 
con algunas leves fibrilaciones peribucales, y 
mano de partero. Por esta época el L.C.R. tie- 
ne 0,50 gr. de albimina, Pandy dos cruces, 
4,8 leucocitos y 0,54 gr. de glucosa. Se le co- 
mienzi a administrar calcio y meprobamato. 
La rigidez comienza a ceder paulatinamente. 
Es trasladada al servicio de neuropsiquiatria 
el 27 de Marzo, donde ya no se la encuentra 
tan rigid2, pero todavia es incapaz de sen- 
tarse y de caminar y los signos de tetania se 
encuentran sdélo esbozados. El L.C.R. se man- 
tiene ligeramente alterado y el hemograma 
revela linfocitossis de 56%. La rigidez va dis- 
minuyendo pero el lado izquierdo va quedan- 
do mas comprometido que el derecho, de- 
terminando una hemiparesia izquierda. A los 
38 dias de enfermedad ha mejorado lo sufi- 
ciente como para comenzar a Caminar sola y 
se muestra alegre y conversadora. Todavia 
mantiene la hemiparesia izquierda. A los 45 
dias de enfermedad, estando la nina en bue 
nas condiciones y habiéndose normalizado el 
L.C.R., comienza a presentar crisis que varian 
de forma siendo algunas de ellas de simple 
fijeza repentina de la mirada, o de exten- 
sion de las extremidades superiores con 
flexion de las inferiores al mismo tiempo que 
refleja susto en su expresién, o son caidas 
bruscas al suelo sin causa aparente y sin pér- 
dida de la conciencia. Paralelamente se pro- 
duce un cambio franco de caracter, tornando- 
se hosca, callada, malhumorada y muy irri- 
table —tiene pataletas violentas—— El EEG 
resulta normal. Lo mismo el fondo de ojo. Se 
le inicia un tratamiento con primidona y lue- 
go ACTH, lo que acenttia el mal humor y pro- 
voca edema a pes?2r del régimen sin sal y de 
la administraci6n de cloruro de potasio. Pe- 
ro las criss disminuyen y finalmente cesan 
del todo a la vez que mejora notablemente 
el humor, lo que ha demorado 1% mes en 
obtenerse. Antes del alta se le hace un test 
de Gesell que revela una inteligencia nor- 
mal. Se da de alta el 16 de Junio en buenas 
condiciones, pero siempre con leves altera- 
ciones del humor. Controlada posteriormente 
en la policlinica nos informan que espordadi- 
camente habia tenido crisis de caidas al sue- 
lo, por lo cual se hace una cura de refuerzo 
con prednisolona y de nuevo desaparecen 
totalmente las crisis y el humor se hace com- 
pletamente normal. Se ha continuado con la 
primidona. 
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Caso 2. Jacobo A. 
Nino de 4 anos 7 meses, 


Ficha N’ 279234. 

sin antecedentes fa- 
iniliares de importancia, salvo que una her- 
mana mayor es oligofrénica. Los padres son 
jovenes y sanos; tienen 7 hijos de los cuales 
Jacobo es el penultimo. Es gente muy pobre 
en malas condiciones de vivienda y alimen 
tscion. Embarazo normal. Parto de nalgas, 
con asfixia de nino, que pes6é 4 kilos; le co- 
locaron oxigeno algunos minutos. Al pare- 
cer su desarrollo sicomotor fue normal. Era 
un nino alegre en el que hay datos para con- 
siderarlo como muy inteligente. Sarampion 
y varicela a los 7 meses. Posible escarlatina 
a los 3 anos, después de la cual quedo con 
cefaleas por un tiempo. No hay anteceden- 
tes de traumatismos craneanos. Su enferme 
dad comenzo bruscamente el 3 de Marzo con 
fiebre, vomitos, cefaleas y dolores muscu- 
lares a lo que luego se agregan dolores a la 
miccién y dolores abdominales difusos; dor- 
mia poco; estaba licido; a veces 
para arriba los ojitos’’. 


“se le iban 
Al tercer dia de en- 


fermed:d fué traido a la posta donde sospe- 
charon tifoidea e indicaron cloranfenicol. Dos 
dias después el mismo médico que lo habia 
atendido en la posta lo hospitalizé en el servi 
cio de medicina donde se comprobé6 nistagmus 
vertical y pocos dias después fué trasladado 


a nuestro servicio por sugerencia del neurdlo- 
go que diagnosticé encefalitis. El cuadro que 
presentaba al ingresar a nuestro servicio era 
e] siguiente: regular estado de nutricién pe- 
ro enflaquecido; llamaba sobre todo la aten- 
ciédn su fisonomia, completamente inexpresi- 
va, con piel lustrosa y un abundante babeo; 
alin estando acostado podia apreciarse un tem- 
blor continuo de la cabeza y de los miembros 
superiores; al hacerlo sentarse no lograba 
mantener bien la posicién y aumentaba no- 
toriamente el temblor; gran hipertonfa gene- 
ralizada con flexibilidad cérea; movilidad es- 
pontanea muy escasa; al pedirle hacer movi- 
mientos estos eran lentos, torpes y temblo- 
rosos. Al sentarlo era impresionante su aspec- 
to de viejo en miniatura con el cuerpo encor- 
v2do, la cabeza algo gacha, la cara inexpre- 
siva y el temblor de la cabeza, lengua y ex- 
tremidades superiores; al ponerlo de pie era 
incapaz de mantenerse y se iba hacia atras: 
al ponerlo en cuatro pies, apoyaba el tronco y 
la cabeza en el suelo. El estado siquico era 
dificil de apreciar, pues no hablaba y parecia 
poco atento al ambiente. Lloraba con fuerza, 
sin cambiar la fisonomia; no se apreciaba dis- 
fonia. Al ordenarle sacar la lengua, el tem- 
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blor que presentaba en el reposo, se exage- 
raba mucho y no alcanzaba a hacer la pro 
trusion de la lengua; tampoco podia abrir 
bien la boca y la masticaciOn era muy lenta, 
para alimentarlo habia que demorarse mucho 
rato en hacerlo ingerir una pocas cucharadas 
(antes de ingresar a nuestro servicio habia 
sido alimentado por sonda). Los movimien- 
tos de los ojos eran normales. Al pedirle pa- 
sarse un objeto de una mano a otra, lo hacia 
con gran lentitud, con movimiento tembloro- 
so pero bien dirigido, que muchas veces que 
aaba a medio camino, sin realizar la meta 
propuesta. No tenia control de esfinteres. La 
sensibilidad general no parecia tener altera- 
ciones; se quejaba como si tuviera dolores pe- 
ro no se localizaban. Reflejos tendinosos exa- 
gorados; cutaneos normales. El fondo de ojo 
revelé un discreto borramiento de los bordes 
papilares que desaparecié rapidamente. El L. 
C.R. dio las ligeras alteraciones que se han 
mostrado en el cuadro general de los casos 
vy de saparecieron luego. La sedimentacion fué 
normal. El hemograma,. que al principio did 
13000 leucocitos después did 6300. EEG nor- 
mal, en pleno periodo de estado. Se le trato 
con suero glucosado hipertonico, gamaglobu- 
lina, sanoma y parpanit que luego fueron 
reemplazados por artane y fenarol; también 
se le hizo kinesiterapia. El cuadro clinico se 
mantuvo estacionario algunos dias pero des- 
pues comenzo a mejorar rapidamente en for 
ma que a los 15 dias pedia caminar. En este 
momento la hipertonia era menor, pero fran- 
c>mente mas acentuada a la izquierda, donde 
también el temblor era mayor y en este mis- 
mo lado se comprobo, transitoriamente, en 
varias oportunidades el fenémeno de la rue- 
da dentada. En este estado, con sintomatolo 
gia reducida a un minimo, se mantuvo por 
varias semanas. El test de Binet a los dos me- 
ses de la enfermedad di6 un C.I. de 79. Su 
caracter se presentaba alterado: distraido, in- 
quieto, peleador, porfiado y aficionado a rom- 
per todo lo que caia en sus manos. Al ser 
dado de alta, aparte de la disminuci6n proba- 
ble de su nivel mental, y de sus alteraciones 
del caracter bien evidentes, sdlo presentaba 
como signo neurolégico residual un discreto 
temblor de la extremidad superior izquierda 
al hacerlo extender los brazos. En estas con- 
diciones se mantenia hasta la Ultima vez que 
se le controlo en la policlinica hace pocos 
dias. Toma 4 mgrs. de artane diariamente. 
Caso 3. Carlos C. Ficha N’ 284010. Ni- 


no de 3 anos 11 meses, hijo Unico de un ho- 
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gar de obreros que viven en malas condicio 
nes. No tiene otros antecedentes familiares 
de importancia que el que su madre es posi- 
blemente neurotica y ha tenido 2 abortos es- 
pontaneos de pocos meses y que se le han 
muerto otros dos hijos pequenos: uno al na- 
cer y otra mongolica. Carlos fué prematuro; 
nacido en la casa ,asfixiado, habria demorado 
5 minutos en llorar: al principio hubo que ali- 
mentsarlo con gotario; una semana después lo 
vio un médico y entonces peso 2400 grs. Des- 
de los 5 meses hasta el ano estuvo con dispep- 
sia. Al ano y medio tuvo una enfermedad 
eruptiva no determinada. Anduvo a los 23 
meses y dijo las primeras palabras a los 2!2 
anos. Ha sido alegre, jugueton, inquieto, tra- 
jinante, pero docil. Su enfermedad empezo 
Mayo, repentinamente, con decai- 
miento, vomitos y temperatura hasta de 41 
grados. A los 3 dias empez6 a temblarle la 
mano derecha y luego la izquierda. En segui 

da tuvo convulsiones tonico-clénicas que co- 
menzaron por la mano derecha y después se 
generalizaron. A los 5 dias comenz6é a tener 
fibrilaciones de la cara y luego trastornos en 
la deglucion. Consultaron a la posta y lo hos- 
pitalizaron en el servicio de medicina. Alli se 
comprobo obnubilacién sensorial, amimia, 
miosis moderada, nistagmus espontaneo, sig- 
nos meningeos, reflejos rotulianos vivos, mas 
el derecho, con reflejos abdominales y cre- 
masterianos muy débiles. El fondo de ojo da- 
ba un discreto edema peripapilar con vasos 
ingurgitados. E! L.C.R. dio albUmina 0,70 gr., 
Pandy 3 cruces, leucocitos 42 (95% de linfo- 
citos) y hematies 26. El 8 de Juno fué trasla- 
cd°do a nuestro servicio. Aqui comprobamos 
inexpresividad facial, con boca entreabierta 
en la que se veia la lengua con un temblor 
fino pero intenso, fibrilaciones faciales, gran 
hive tonia generalizada con las extremidades 
superiores flectzdas, manos empunadas, ex- 
tremidades inferiores en extensi6n y pies en 
equino-varo; movilidad espontanea nula; 
movia los ojos para seguir al médico que lo 
exsminaba, pero no seguia objetos y no daba 
senales de tener contacto con el medio; emi 

tia constantemente un gemido largo y mo- 
notono. Temblor de las extremidades supe- 
riores, mas © menos amplio, en el reposo y 
que se exageraba como reaccion a los estimu- 
los. Reflejos tendinosos aumentados univer- 
salmente, con aquilianos policinéticos. Refle 

jo plantar en abanico. A cualquier estimulo 
respondia gimiendo. Mal estado general. He- 
con predominio de 
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13000 leucocitos. Ionograma sin alteraciones 
de importancia. Pruebas funcionales hepati- 
alteradas. HemoaglutinaciOn para toxo- 
plasmas positiva al 1 por 16 en Carlos y 1 
por 64 en la madre, con fijaci6n de comple- 
mento negativa. EEG revela “proceso lento, 
difuso”. Se le trat6 con parpanit y sanoma 
y luego artane en sustitucién del parpanit. 
Por 17 dias se le administr6é tofranil espe- 
rando que tuviera accién sobre la adinamia, 
pero se tuvo que suspender porque el nino 
se puso mas irritable, llor6én y quejumbroso 
al mismo tiempo que le reaparecieron los 
temblores y que se le acentuo la hipertonia. 
Desde antes de ser traladado a_ nuestro 
servicio se le habia tratado con suero glucosa- 
do hipertonico, gamaglobulina y antibioticos. 


Su evolucion ha sido muy lenta y aun hoy se 
le puede considerar como muy afectado, pero 
hay notorias diferencias con el estado que 
tenia a su ingreso: desde luego, ha mejorado 
el estado general, puede cerrar la boca, ha- 
cer movimientos masticatorios y deglutir s6- 
lidos; ha disminuido la hipertonia, pero to 
davia esta muy aumentada, especialmente en 
las manos, que todavia no las usa para coger 
objetos; mantiene actitudes rigidas pero las 
varia un poco; puede mantenerse sentado con 
las piernas flectadas; sigue con la mirada, re- 
conoce a la madre y llora cuando esta se va; 
se rie al tratarlo carinosamente; no hay indi- 
cios claros de que entienda el lenguaje y tam- 
pcco de que oiga bien; varias veces se le ha 
escuchado decir mama; alin no controla esfin- 
teres. 
Caso 4. Maria A. Ficha N® 152757. Ni- 
na de 7 anos 1 mes. Nada de importancia en- 
tre sus antecedentes, salvo que un hermano 
muriéd de meningitis a los 3 meses de edad. 
Otros 4 hermanos, sanos. Gente muy modes- 
ta que viven todos en una pieza. Embarazo y 
parto normales. Pesé 3 kilos al nacer. Su des 
arrollo sicomotor ha sido muy retardado; este 
ano iba por primera vez a la escuela pero 
“aun no habia aprendido nada’. Dispepsia 
cuando lactante; después sarampion; dos me- 
ses antes de hospitalizarse parotiditis 0 ade- 
nopatia cervical (datos inciertos). Su carac- 
ter ha sido inestable, alternando momentos 
en que se muestra atrevida, arrebatada, pe- 
leadora y llorona con otros en que se la ve 
alegre, docil y tranquila. Su enfermedad em.- 
pezo el 10 de Junio con gran irritabilidad, 
insomnio, sueno inquieto y a los dos dias se 
le noto la cara inexpresiva y una paralisis 
del brazo derecho. Fué vista en un cosulto- 
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rio periférico y desde alli enviada en inter- 
consulta a nuestro servicio, donde se la de- 
jO hospitalizada. Al ingresar llamaba la aten- 
cioén por su cara de mascara, apenas podia 
abrir la boca, tenia temblor de la lengua y 
de las extremidades superiores que aumenta- 
ba con los movimientos, fibrilaciones en la 
una hemiplejia derecha moderada; no 
podia mantenerse sentada y al ponerla de pie 
su marcha era la de un hemipléjico y luego 
caia hacia la izquierda. Habia discreta obnu- 
bilacién sensorial. Su lenguaje era disartri- 
co. Sabia su nombre, pedia de comer y avisa- 
ba sus necesidades. Signos meningeos positi- 
vos. Hipertonia, mayor al lado derecho. Se 
quejaba de dolor y senala el abdomen, la ma 
no derecha y la frente. No se podia determi- 
nar la sensibilidad objetiva; reaccionaba en el 
lado izquierdo con movimientos. Hiperreflexia 
tendinosa generalizada; reflejos cutaneos nor- 
males. Signo de Marcus Gunn congénito en 
el ojo izquierdo. Muy delgada (15 Kg.). El 
L.C.R. albumina 0,20 gr., glucosa 0,72 
gr., Pandy dudoso ,hematies 52 y leucocitos 
34 (100% linfocitos). El hemograma di6é 
10200 leucocitos con 24% de linfocitos y 67% 
de segmentados. El ionograma dio ligera dis- 
minucion de las fofatasas. Se la trat6é con sue- 
ro glucosado hiperténico, gamaglobulina y 
transfusiones de plasma; en seguida, sanoma, 
parpanit, que se fué reemplazando después 


Cara y 


por artane. En los primeros dos dias presenté 
a ratos un estado confusional discreto. Luego 
de despejarse la siquis desaparecié la hemi- 
plejia y adquirié expresividad en la cara. A 
los 15 dias tuvo un alza febril que fué inter- 
pretada como una infecci6n urinaria que pa- 


cloranfenicol. Al mes comenz6é a le- 
vantarse y su marcha se hacia al principio a 
pasos cortos y rigidos, pero era firme. Un 
Wechsler verbal di6 un C.I. de 79. Actual- 
mente no han desaparecido totalmente los 
sintomas; persiste ua marcha rigida y a pa- 
sos cortos y hay ligero temblor intencional 
en los miembros superiores; se muestra co- 
mo una nina alegre, da facil contacto, sin 
problemas de conducta ni rasgos negativos. 
No se han comprobado las anomalias del ca- 
racter a que habia hecho referencia la 
madre. 

Caso 5. Ana Rosa J. Ficha N® 205320. 
Nina de 4 anos 2 meses de edad, sin antece- 
dentes familiares de importancia. Naciéd de 
un parto prematuro de 7 meses pesando 
1400 grs. Fué hospitalizada y al mes ya te- 
nia 2500 grs. Su desarrollo sicomotor fué nor- 
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mal. De buen caracter, tranquila, alegre, con- 
versadora. Comia y se vestia sola y era ca- 
paz de hacer pequenas compras. Ha tenido 
coqueluche, sarampion, dispepsias y con oca- 
sion de una caida, una apnea emotiva. Su en- 
fermedad comenzo el 30 de Junio con esca 
lofrios, fiebre, tos, decaimiento, inapetencia 
y adinamia. Consulto en la policlinica de me- 
dicina donde comprobaron congestion farin- 
gea y amigdaliana y en una radioscopia ha- 
bia sombras lineales tenues peribronquiales 
en ambos hilios. Un hemograma demostro 
leucocitosis discreta y sedimentacion de 34. 
Se diagnostic6 grippe. 4 dias después presen- 
to un cuadro convulsvio ténico-clonico gene- 
ralizado con pérdida de la conciencia. En el 
servicio de medicina comprueban rigidez de 
la nuca, obnubilacién sensorial, hipertonia y 
exaltacion de reflejos. Vista por el neurdlogo, 
éste hace notar, ademas, una rigidez de tipo 
extrapiramidal, cara inexpresiva, fibrilacio- 
nes alrededor de la boca, temblor de las ex- 
tremidades y de la lengua, y marcha tamba- 
leante. Se hospitaliz6 transitoriamente en me- 
dicina. El L.C.R. di6: albtmina 0,40 gr., glu 
cosa 0,59 gr. Pandy una cruz y leucocitos 112 
(100%) linfocitos. 3 dias después ingresa a 
nuestro servicio. Aqui comprobamos que de- 
jada a si misma tiende a la somnolencia pero 
al hablarle esta bien orientada y responde 
adecuadamente a diversas preguntas sobre 
si misma y sobre objetos, pero esta ansiosa, 
deprimida e inestable: pasa facilmente de} 
humor tranquilo y del buen contacto al llan- 
to y al temor; su lenguaje es lento y disar- 
trico y se da a entender con frases cortas y 
simples; signos meningeos discretos; intensa 
hipertonia generalizada, mas intensa al lado 
izquierdo, con las extremidades en flexién; 
disminucién generalizada de las fuerzas con 
dificultad para mantenerse sentada y mas 
todavia de pie; intenso temblor de todas las 
extremidades, expecialmente de las superio- 
res y mas a la izquierda; falta de movimien- 
tos de los mtisculos de la cara; al hablar sdélo 
hay leves movimientos de las mejjillas, la- 
bios y lengua; dificultad para la deglucioén: 
para coger objetos dirige mal las manos; los 
reflejos tendinosos son muy dificiles de poner 
en evidencia debido a la intensa rigidez, pero 
estan exaltados a la derecha; no controla 
esfinteres; el sueno es intranquilo, se alimen- 
ta muy poco y su estado general es malo. En 
estas condiciones permanece mas 0 menos 
una semana. Ya se habfa iniciado su trata- 
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hipertonico y acromicina a lo que a su llega- 
da al servicio se agrega artane. Al séptimo 
dia se observa franca mejoria: esta lucida, 
piensa con mayor rapidez y claridad, se es- 
tabiliza el humor, esta tranquila y alegre, 
el lenguaje es mas claro, ha disminuido mu- 
cho la rigidez, no hay temblor en el reposo 
el que solo se observa en los movimientos y 
maneja mejor sus extremidades. Dia a dia va 
mejorando en forma rapida. Su estado siquico 
y humoral pasa por un periodo de intensa 
verborrea, muy pueril, de tono festivo e ite- 
rativa, llama en forma continua, repite pre- 
guntas, chacotea e insiste en que se le preste 
atencion; se pone caprichosa y ligeramente re- 
belde, es capaz, si nembargo, de obedecer si 
se la conmina en forma enérgica. A los dos o 
tres dias de comenzada la mejoria puede per- 
manecer sentada, luego sentarse por si mis- 
ma. 5 dias después sélo persiste ligera hiper- 
tonia de ‘las extremidades izquierdas, esta 
mucho consciente y controlada, habla 
en forma normal, cuando se necesita puede 
permanecer callada de acuerdo a las situacio- 
nes y sus estados emocionales son adecuados 
a las circunstancias; es alegre, carinosa, tran- 
quila y simpatica: puede caminar aunque al- 
go tambaleante pero rapidamente se norma- 
liza conservandose solo cierta rigidez. Los 
examenes de ojo, uremia, rayos y Mantoux 
son negativos. El L.C.R. en este periodo esta 
casi normal. El Binet demuestra una edad 
mental ligeramente inferior a los 3 anos. 
Caso 6. Ivan A. Ficha N® 281902. Nino 
de 5 meses de edad, nacido de embarazo y 
parto normales, y sin antecedentes neurosi- 
quiatricos familiares de importancia. Al na- 
cer peso 3900 gr. y posteriormente su desarro- 
llo fisico y sico-motor fué normal. A los 3 
meses de edad present6 un cuadro dispéptico 
agudo, con deshidratacio6n, que hizo necesa- 
ria una hospitalizacioén de un mes; antes de 
ser dado de alta fué operado de hernia in- 
guinal bilateral: salié del hospital en buenas 
condiciones el 22-VI-61. Alrededor del 
4-VII comenz6 con fiebre, anorexia, coriza, 
tos, vomitos y afonia. Como habia dos herma- 
nos con sarampion, se pensé en una laringi- 
tis sarampionosa por lo que se le puso gama- 
globulina, pero, como fuera agravandose, se 
hospitaliz6 en le Servicio de Infecciosos en 
el octavo dia de enfermedad, dia en que pre- 
sent6, ademas convulsiones ténico-clénicas 
generalizadas. En este momento una punci6én 
lumbar dié un liquido con el siguiente resul- 
tado: albtimina 3,5 gr., glucosa 0,68 gr. Pandy 
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4 cruces, leucocitos 9,6 y hematies 160. Al dia 
siguiente de su ingreso estaba en estado casi 
agonico, con hipotonia, arreflexia, respira- 
cion de tipo téxico y algunos signos ausculta- 
torios de bronconeumonia. No hubo 
que confirmaran la existencia de sarampidén 
ni de laringitis. Al dia subsiguiente salié de 
su estado de extrema gravedad e inmediata- 
mente se comprobé una gran hipertonia ge- 
neralizada con intenso trismus que obligé a 
la alimentacién con sonda. Habia, ademas, 
una marcada obnubilacién sensorial y duran 
te un dia se observaron fibrilaciones de la 
cara. Se consulta, entonces, al neurdlogo 
quien comprueba la ya anotada intensa hi- 
pertonia generalizada, en las extremidades en 
extension forzada y manos empunadas, noto- 
ria inexpresividad facial no habiendo ya ob- 
nubilacién sensorial, y, por momentos, inten- 
sas crisis 6culogiras con desviacién conjuga 
da de la mirada hacia abajo y hacia un lado, 
generalmente izquierdo. Al octavo dia de su 
ingreso podia mover la boca y ser alimentado 
con cuchara, persistiendo todavia la gran ri- 
gidez generalizada y las crisis 6culogiras. En 
el décimo dia se practicé una nueva puncién 
lumbar y el liquido dié el siguiente resulta- 
do: albtimina 3,5 gr., glucosa 0,12 gr. Pandy 
4 cruces y leucocitos 600 con 20% de linfo- 


signos 


citos y 80% de polinucleares: los cultivos de 


liauido resultaron estériles. Pensando 
que se trataba de una meningitis sobreagrega- 
da se reinici6é el tratamiento con antibidticos. 
6 dias después una nueva puncién da un li 
quido de la siguiente composicién: albtimina 
1,4 gr., glucosa 0,36 gr. Pandy 4 cruces, leu- 
cocitos 28,8 v hematies 48. Esto permite pen- 
sar que si realmente hubo una meningitis a 
esta altura de la evolucién del cuadro, ella 
fué un fendmeno injertado, extrano al cua- 
dro basico, como parece demostrarlo el curso 
posterior de los sintomas y del L.C.R. Hasta 
el vigésimo dia de su hospitalizacién la sin- 
tomatologia dominante siguié siendo la ex 
traordinaria rigidez generalizada con hiper- 
reflexia, presentandose las crisis dculogiras 
en forma cada vez menos intensa y mas ale- 
icdas. Desde el octavo dia del ingreso se ha- 
bia comenzado a dar fenarol, sin que se ob- 
servara ninguna influencia favorable. En el 
décimo quinto dia, un examen de fondo de 
ojo no revelé anomalias. En el vigésimo dia 
ap2?rece una tumefaccién de la rodilla dere 
cha coincidiendo con su traslado al Servicio 
de Neurologia. Su estado al ingresar a nuestro 
Servicio era el siguiente: estado nutritivo 
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deficiente (4600 gr.), mal estado general, 
palidez terrosa, piel seca, hepato y espleno- 
megalia, y algunos signos auscultatorios pul- 
monares, que en la radioscopia correspondian 
a sombras discretas en el campo pulmonar 
derecho como de un proceso agudo. Su estado 
siquico era de marcado decaimiento, no fija- 
ba la atencién ni seguia con la mirada y caia 
en somnolencia al dejarlo tranquilo; sdlo re 
accionaba con los estimulos intensos. Persis- 
tia la gran hipertonia generalizada, presen- 
tandose las extremidades inferiores y la supe- 
rior derecha en extensién y la superior iz- 
quierda en flexién, siendo muy dificil hacer 
movimientos pasivos; el nino en su conjunto 
era un bloque, sin movilidad espontanea ni 
del tronco, ni de la cabeza ni de las extremi- 
d:des; su facies se mantenfa muy poco expre- 
siva sin que cambiaran mucho sus rasgos con 
el llanto que presentaba casi continuamente 
durante la vigilia; los reflejos tendinosos es- 
taban muy exaltados y se podia obtener un 
esbozo de reflejo de Moro en la extremidad 
superior derecha. La evolucién que ha segui- 
do en los 15 dias que lleva en nuestro Servi- 
cio se puede resumir en la siguiente forma: 
persiste su mal estado general, con algunas 
alzas térmicas moderadas en algunos dias, 
nersiste la hepato y esplenomegalia como asi- 
mismo los signos auscultatorios pulmonares, 
la tumefaccioén de la rodilla ha disminuido 
algo y la radiografia de ella da base para 
pensar que se trata de un proceso de carencia 
vitaminica (probablemente por la dificultad 
de alimentacién durante el periodo en que se 
us6é sonda y cuchara, esta siempre decafido y 
quejumbroso, pero hay mas lucidez sfiquica, 
fijia mejor la atencién; la hipertonia ha dis 
minuido. El L.C.R. da: albtmina 1,30 gr, glu- 
cosa 0,32 gr. Pandy 4 cruces, leucocitos 85 
con 100% de linfocitos. El] hemograma reve- 
la 13800 leucocitos y sedimentacién de 44 a 
55 mm. El examen de orina, que durante el 
estado de mayor gravedad demostraba cilin- 
dros granulosos y hialinos, ahora esta normal. 
Hemocultivo negativo. Ultimamente presenté 
un absceso gliteo (probablemente por algu- 
na inyeccién sin suficiente asepsia) que cur6é 
bien poco después que se abrié. Como trata- 
miento sélo ha recibido antibidéticos, gama- 
globulina, transfusiones y suero glucosado hi- 
perténico: por su mal estado general y por- 
que se ha visto que los signos neurolégicos 
han ido atenuandose, no se ha empleado en 
él los medicamentos usados en los otros casos 
similares, 
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En el ultimo Congreso Chileno de Pe- 
diatria, celebrado en Concepcion, se insis- 
tio por parte de nuestro servicio en la di- 
ficultad del diagnostico de la encefalitis. 
Se dijo, que el sistema nervioso central 
sobre todo el del nino, respondia con res- 
puestas semejantes frente a noxas de di- 
ferente etiologias. En esa oportunidad 
cupo discutir el diagnostico diferencial de 
lo que nosotros llamamos encefalopatia 
aguda. Entre sus principales causas se in- 
voco la encefalitis, la meningoencefalitis 
y la encefalopatia dismetabolica, como la 
patologia circulatoria. 

En esta oportunidad se trae a la consi- 
deracion de esta sociedad un grupo de ni- 
nos, con cuadros encefalicos debidos a 
tromboflebitis, como aporte al mejor es- 
tudio de la encefalopatia aguda y para 
recalear una vez mas el ro] que juega la 
enfermedad trombotica en la patologia 
cerebral del nino. 

En el ultimo Congreso Latinoamerica- 
no de Neurologia se trato extensamente 
el trabajo de la escuela peruana sobre la 
patologia venosa encefalica del adulto y 
se presentaron 5 casos de tromboflebitis 
con sus complicaciones y estudios anato- 
moclinicos. 

De las publicaciones europeas destaca- 
mos las francesas por sus buenas descrip- 
ciones de tromboflebitis cerebrales y por 
la finura clinica al tratar de diferenciar- 
las semiologicamente de otras encefalo- 
patias agudas. 

Los senos de la duramadre son conduc- 
tos venosos excavados en el espesor de la 
duramadre, y a ellos desembocan las ve- 
nas del cerebro. Estan constituidos sdlo 
por dos capas, una tunica externa, la du- 
ramadre misma y una tunica interna, en- 
dotelial. Carecen de valvulas y debido a 
que estan anastomosados entre ellos, la 
corriente sanguinea se hace en uno u otro 
sentido, segun la presion venosa mayor en 
un sitio que en otro. Presentan ademas 
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los senos venosos en su cara interna mul 
tiples anfractuosidades, sacos seudodiver- 
ticulares, y cordones fibrosos que unen 
una pared con otra, causas que todas fa- 
vorecen la coagulabilidad sanguinea en 
estos sitios. Del seno cavernoso recalca- 
remos que en su cara externa corren de 
arriba abajo, el motor ocular comun, el 
pateético y el oftalmico. Atraviesan el se- 
no la arteria carotidea y el motor ocular 
externo. Para la mejor comprension de 
las vias de inflamacion de los senos ve- 
nosos, debemos insistir que existen anas- 
tomosis entre las venas extracraneanas y 


los senos venosos. Estas comunicaciones 
son: 


—Golfo de la vena yugular, que pone 
en comunicacion la red venosa profunda 
del cuello con el seno lateral. 

—La vena oftalmica comunica la red 
facial con el seno cavernoso. 

—La vena mastoidea comunica la red 
venosa de la nuca con el seno lateral. 

——La vena emisaria de Santorini comu- 
nica la red venosa del cuero cabelludo 
con el seno longitudinal. 


ETIOPATOGENIA 


Las causas invocadas responsables de 
una tromboflebitis de senos venosos po- 
demos clasificarlas en: 

I) Infecciosas: son las mas frecuentes 
numericamente. 

a) Por contigiiidad: debido a osteitis 
de los huesos del craneo, a mastoiditis, 
sinusitis, meningitis purulentas, y abs- 
cesos cerebrales. 

b) A través de las anastomosis de las 
venas superficiales con los senos venosos. 
Asi se comprende, que puedan engendrar 
este cuadro infecciones oculares, nasola- 
biales, auriculares y mastoideas, rinofa- 
ringeas, de todos los senos paranasales, de 
la cara y del cuero cabelludo. 
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c) Por sepsis bacterianas. 

d) En el curso de ciertas enfermedades 
infecciosas, sobre todo el sarampion. 

II) No infecciosas: clinicamente consti 
tuyen cuadros poco frecuentes. 

a) Por alteraciones circulatorias, como 
poliglobulias primitivas o secundarias a 
anoxia, deshidratacion severa, cardiopa- 
tias congenitas o el shock. 

b) Traumatismos encefalocraneanos. 

c) Generales: caquexia, atrofia. 

d) Idiopaticas: sin causa precisable a 
la necropsia. 


CLINICA 


La trombosis de senos y venas cerebra- 
les puede instalarse en forma silenciosa 
en el curso de alguna de las afecciones 
enumeradas, o puede revestir caracteres 
fulminantes. 

Los signos generales son semejantes a 
otras encefalopatias agudas, y frecuente- 
mente dificil de diferenciar de los signos 
de la enfermedad originaria no concomi- 
tante. Generalmente encontramos com- 
promiso de conciencia, en cualquiera de 
sus grados y que se va profundizando pro- 
gresivamente. Ademas resaltan la cefalea 
intensa y mantenida y fiebre general- 
mente alta. El aspecto del paciente es de 
suma gravedad. 

En el curso de una encefalopatia aguda 
pueden aparecer ciertos signos que obli- 
gan al clinico apuntar hacia una trom- 
bosis. Estos signos de localizacion estan 
en relacion con el seno afectado y sus te- 
rritorios venosos. Entre los mas importan- 
tes cabe detacar: 

a) La triada de exoftalmo, midriasis y 
oftalmoplejia, propia de la trombosis de 
seno cavernoso. 

b) Hemiplejia descendente, por com- 
promiso del seno lateral. 

c) Hemiplejia ascendente, sugerente de 
una trombosis de seno longitudinal su- 
perior. 

d) Hemiplejia alternante o en bascula, 
propia de trombosis de seno longitudinal 
superior. 

e) Convulsiones localizadas y Jackso- 
nianas. 

f) Convulsiones generales subintran- 
tes, frecuentes en la trombosis del seno 
longitudinal superior. 

g) Convulsiones acompanadas de gran 
hipertemia, fenomenos vasomotores 
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shock intenso, sugieren trombosis de las 
venas basales o de la magna de Galeno. 

h) Hipertension endocraneana, resul- 
tante de la menor absorcion de L.C.R. se- 
cundaria a trombosis del seno longitudi- 
nal superior y puede simular una hidro- 
cefalia o un proceso expansivo. 

i) Rigidez de decerebracion, observable 
en trombosis de vasos basales. 

j) Edema cutaneo localizado a: 

—Cara y parpados en trombosis seno 
cavernoso. 

—Region mastoidea y jugular en trom- 
bosis seno lateral. 

—Cuero cabelludo en trombosis seno 
longitudinal superior. 


ANATOMIA PATOLOGICA: 


El aspecto Anatomo Patologico varia: 
Segun el sitio de la trombosis, la impor- 
tancia del vaso afectado, la magnitud del 
componente inflamatorio y el tiempo de 
evolucion. 

En la mayoria de nuestros casos hemos 
encontrado: 

Aspecta Macroscopico: El seno o los 
senos venosos afectados aparecen dilata- 
dos, trombosados con congestion venosa 
marcada del territorio afluente. 


4 


Obs. 394467. Meninges y corteza cerebral. 


Congestion venosa marcada. 
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Obs. 386387. Corteza cerebelosa. Edema, 
hemorragias y necrosis celular. 


diendo los ventriculos cerebrales) y ne- 
crosis de localizacion y magnitud variable. 
Fig. 2. Obs. 386387. Tromboflebitis Aspecto Microscopico: En el seno com- 
prometido se comprueba la existencia de 
trombosis (ficha N° 386387: trombosis 


Las meninges pueden ser solo hiper- 
emicas (ficha N° 374779), o con hemorra- 
gias sub aracnoideas (fichas N° 386387 
y 394467) Fig. 1. Agregandose otras ve- 
ces inflamacion purulenta (fichas N’” 
386387 y 349515). En un caso las menin- 
ges eran anemicas sin inflamacion (ficha 
N° 376636). 

La masa encefalica generalmente au- 
mentada de volumen con aplanamiento 
moderado de las circonvoluciones cere- 
brales presenta una superficie de seccion 
edematosa, congestiva con pequenas he- 
morragias (que en un caso, ficha N” 
386387, fue de magnitud apreciable inva- 


CUADRO N° 1 
EDAD Y ESTADO NUTRITIVO 
386387 5 Desnutricién moderada. 
349515 3'2 aflos Buen estado nutritivo. 


293430 aflos Desnutricién marcada. 


| 
7 meses Distrofia grado dos. 


9 meses Distrofia grado tres. 


| 
17 dias | P. N. 1.850 ers. Bajé 300 grs. Fig. 4+. Obs. 394467. Corteza cerebral. Sustancia 
blanca con hemorragias perivasculares. 
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Obs 376636. 


Corte 


basales por 


transversal 
ganglios trombosis 


galeno. 


vena oftalmica y seno cavernoso) Fig. 2 
con signos flebiticos evidentes. En las me- 
ninges resalta la marcada congestion ve- 
nosa de los vasos sub aracnoideos unas 
veces con hemorragias otras con infla- 
macion purulenta (ficha 394467). En la 
corteza cerebral, cerebelosa, etc., ademas 
de la congestion venosa se hallan signos 
de necrosis celular, edema y hemorragia 
perivasculares las cuales tambien estan 
presentes en la substancia blanca | fichas 
N° 376636) Fig. 5. Finalmente las trom 
bosis venosas son solo un hallazgo histo- 
logico (ficha N® 374769). Ver Cuadros 
1, 2, 3, 4, 5, 6, 7 y &. 

Otras veces se hallan extensas necro 
sis de los ganglios basales las cuales ya 
eran evidentes macroscopicamente (ficha 
N® 376636). Finalmente las trombosis ve- 
nosas son solo un hallazgo histologico 
(ficha N° 374769). 


CASOS CLINICOS 


Diagnostico: Como en todo cuadro ce- 
rebral agudo, la anamnesis es de vital im- 
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CUADRO N® 2 


SINTOMATOLOGIA PREHOSPITALARIA Y DE 
INGRESO 


10 dias antes edema, 
calor y rubor parpa- 
do superior izquierdo. 
Exoftalmo 


Cefalea marcada y 
mantenida. Vomitos 
faciles y explosivos 


Exoftalmo derecho. 
Fiebre, cefalea, vémi- 
tos explosivos. Dis- 
nea. 


49515 14 dias antes saram- 
pion. Continua con 
piodermitis labio su- 
perior 


293430 5 dias antes saram- Deposiciones liquidas 
pion. Continua con y frecuentes. Gran 
anorexia intensa decaimiento. 


394467 9 dias antes 


dispep- 
Sia tratada | 


Otorrea purulenta 
derecha. Fiebre. V6- 
mitos faciles. Obnu- 
bilacién 

376636 7 dias antes saram- 
pion sin complicacio- 
nes 


Obnubilacién 
vulsié6n 


Con- 
generalizada 


R. N. Prematuro. On- Decaimiento 
falocele operado a los tos 
12 dias. Sepsis 3 dias 
antes 


Vomi- 

Palidez marcada 
Fenoémenos vasomoto- 
res cutaneos 


portancia. Se investigara acuciosamente la 
presencia de focos supurados cronicos, y 
en especial los opticos y de las cavida 
des paranasales. 

Se tomaran en cuentra los antecedentes 
relacionados con deshidrataciones agudas, 
traumatismos y cardiopatias congeénitas. 
Se sospechara ademas en todo nino con 
un cuadro infeccioso agudo que presenta 
convulsiones localizadas, paralisis y com- 
promiso de conciencia . 


CUADRO N° 3 


SIGNOS GENERALES Y DE LOCALIZACION 


386387 Cefalea intensa 
nuDilaci6n que llega 
al coma. Febril. Sig- 
nos meningeos in- 

tensos. 


Ob- Exoftalmo. Paresia 
recto externo O 
Hemiplegia descen- 
dente derecha. 


midri 
oftalmoplegia 
izquierdo. 


Cefalea intensa. 
nubilaci6én 
Febril. 

ningeos 


Ob- Exoftaimo, 

y coma 

Signos me- 
intensos 


Temblor fino de am- 
bas manos 


Somnolencia mante- 
nida. Afebril. Deshi- 
drataci6n no corregi- 
ble 

Extension forzada 
ambas extremidades 
inferiores. Mioclonias 
de ambas extremida- 
des superiores. 


Sopor 
coma 


profundo y 
Hiperpirexia. 


Hipertonia y rueda 
dentada de las 4 ex- 
tremidades. Mioclo- 
nias extr. sup. der. 
Fenomenos vasomo- 
tores 


Coma. Hiperpirexia 


Fenomenos vasomo- 
tores cutaneos gene- 
ralizados. 


Respiracioén irregular. 
Deshidratacion. Afe- 
bril | 


4 
4 
3 
Necrosis vena de 4 
349515 asis : 
ojo 

293430 
394467 
376636 
= 
374769 


TR 
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CUADRO N° 4 


El examen somatico general debe com. 


EXAMEN OPTALMOLOGICO Y OTORRINO- plementarse con el examen neuroldgico 
LARINGOLOGICO 


dinamico, vale decir examenes neurolo- 

386387  Exoftalmo izquierdo. Edmoiditis aguda seriados. Es este el 
Isocoria. Oftalmople- —_izquierda ra apreciar la evolucion de una paralisis, 

su predominio crural o braquial, o sus al- 

ternancias. Debera investigarse en forma 
349515  Exoftalmo, midriasis Normal 
y oftalmoplegia ojo ecuciosa el tono muscular pasivo y acti- 
ee ae vo, su simetria y su evolucion temporal, 

tro oportunidades. =| ademas del estudio comparativo segmen- 

394467 Sin examen Otitis aguda media tario de los reflejos tendineoperidsticos. 


supurada derecha 


En el nino mayor sera de rigor un estu- 


293430 | Sin examenes dio de sensibilidades. 


376636 Sin examenes 
Insistimos que un examen neurologico 


ee ee aislado, negativo o positivo, puede llegar 


CUADRO N® 5 
LIQUIDO CEFALO RAQUIDEO 


386387 


349515 293430 394467 376636 374769 


Proteinas 
urs‘ 


Cloruros 


r 
. ‘ 


grs‘ 0 


Leucocito 


Polinucleares 


Linfocitos 


ibundantes 


CUADRO N° 6 


ESTUDIO HEMATOLOGICO Y BACTERIOLOGICO 


394467 


Eritrocitos 


Hematocrito 3T% 


Leucocitos Aument 


Basiliformes 16 


Segmentados 


Linfocitos 


Estudio Estafilococo Estafilococo Proteus Cultivos Cultivos Sin cultivos 
bacteriolégico aureus aureus vulgaris negativos negativos. 


Secrecion Coagulasa Deposiciones 
ocular nasal positiva ! 
faringea. 


LCR 
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CUADRO N° 7 


DIAGNOSTICOS CLINICOS Y HALLAZGOS 
NECROPSICOS 


386387 Meningitis purulenta Celulitis orbitaria, 
Celulitis orbitaria iz- Meningitis purulenta 
quierda. Edmoiditis con trombosis venas 


aguda izquierda oftalmicas. Flebitis 
Tromboflebitis seno seno cavernoso izq 
cavernoso izquierdo Hemorragia pdntica 
Empiema pleural. Pioneumotorax 


349515  Bronconeumonia post Tromboflebitis seno 

Sarampionosa. Trom- cavernoso izq. Me- 
boflebitis seno caver- ningitis purulenta 
noso izquierdo. Me- Osteoperiostitis orbi- 
ningitis purulenta. taria izquierda. 
Sepsis estafilocdcica. 


293430 Distrofia grado dos Tromboflebitis de los 


Dispepsia grave senos longitudinal y 

Enteritis post saram- lateral derecho. In- 

pion fartos pulmonares 
supurados 


a un diagnostico, pero solo lo afirma su 
comparacion y evaluacion evolutiva. 

En el caso de trombosis del seno ca- 
vernoso, la triada tipica - exoftalmo - mi- 
driasis - oftalmoplejia, hacen de suyo el 
diagnostico, 

Como en todo cuadro cerebral debe 
efectuarse un estudio seriado de fondo de 
ojo. Consideramos ademas de gran valor 
complementar la observacion clinica, con 
un buen estudio otorrinolaringologico y 
oftalmologico orientado principalmente 
hacia la busqueda de focos supurados de 
la fondoscopia y motilidad ocular. 

El edema y la ingurgitacion venosa ex 
tracraneana son de enorme valor semio 
logico, pues a diferencia de los demas sig 
nos enumerados, es raro observarlos en 
otras afecciones cerebrales. 

Laboratorio: El hemograma es inespe- 
cifico y puede revelar leucocitosis y des- 
viacion a la izquierda, leucopenia o ane- 
mia ,generalmente en relacion a la enfer- 
medad concomitante u_ originaria. El 
L.C.R. es inespecifico y revela general- 
mente el cuadro de una meningitis pu- 
rulenta. Tiene valor la presencia de gran 
cantidad de hematies erisados. 

El E.E.G., inespecifico demuestra sig- 
nos de compromiso cortical o subcortical. 
Tiene cierta importancia al demostrar un 
proceso de localizacion. La radiologia de 
senos paranasales y Osea demuestra vela- 
miento u opasidad en los casos afectos. 
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CUADRO 


DIAGNOSTICOS CLINICOS Y HALLAZGOS 
NECROPSICOS 


Tromboflebitis de los 


394467 Sepsis estafilocdcica 


Otitis media supura- senos longitudina 
da derecha. Absceso: superior, senos 
multiples cutaneos rales, seno recto y 
.Absceso cerebral vena magna de Ga- 
Hemorra 
supnaracnoidea 


} Necrosis parcelar de 
la corteza cerebral 
difusa de la base 


376636 Encefalitis sarampio- 
nosa na magna de Gale- 


374769 Sepsis. Onfalocele Trombosis de venas 
operado de los ganglios basa- 

es. Edema cerebral 

Reacci6én glial sub- 


ependimaria. 


Fl electrolitograma y reserva alcalina, 
cifras importantes para descartar una en- 
cefalopatia dismetabolica. E] estudio bac- 
teriologico cobra valor al recoger el ger- 
men de la infeccion originaria para deter 
minar el antibiograma y poder dirigir una 
terapia antibiotica mas efectiva. En nues- 
tros casos el estafilococo dorado como 
germen causal plantea a repeticion graves 
problemas terapeuticos. 

Diagnostico Diferencial: El diagnostico 
diferencial de una trombosis de senos 
‘pura’, con una meningitis purulenta, es 
relativamente sencillo, por lo tipico del 
sindrome meningeo y del liquido céfalo 
raquideo. Igualmente no resulta dificil 
descartar una encefalopatia dismetaboli 
ca frente a deshidratacion severa, acidosis 
grave, anoxia mantenida, o signos de hi- 
pernatremia, hipopotasemia, hipocalcemia, 
y frente a un electrolitograma y reserva 
alealina alteradas. 

Sin embargo, consideramos dificil el 
diagnostico de tromboflebitis si en el cur- 
so de una meningitis purulenta o en una 
enfermedad infecciosa aguda aparecen 
signos de hipertension endocraneana o 
signos de localizacion. Debemos hacer en 
estos casos diagnostico diferencial con co- 
lecciones supuradas subdurales, abscesos 
cerebrales, tumores cerebrales o hemorra- 
gias arteriales. Si bien pueden haber sig- 
nos que nos inclinen hacia uno u otro 


x 
= 
: 
ganglios basales del 
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diagnostico, es solo la evolucion del cua 
dro y la valoracion de la signologia a tra- 
ves del tiempo, decidora del diagnostico 
diferencial definitivo. El diagnostico dife- 
rencial con la encefalitis no bacteriana se 
Lasara en el estudio epidemiologico, la 
enfermedad infecciosa causal y el cuadro 
relativamente tipico del liquido céfalo 
raquideo, 

A pesar del estudio clinico de la trom- 
bosis solo determina en algunos casos 
una muerte brusca y constituye un mero 
hallazgo de necropsia. 


TRATAMIENTO 


a) De la enfermedad originaria y segun 
su etiologia con antibiosis en forma in- 
tensa. Segun el caso se instaurara tera- 
pia hidratante, anticonvulsivante, oxige- 
noterapia, o correctora del desbalance 
electrolitico. 

b) Tratamiento de la trombosis mis- 
ma: en algunos casos, como en la trom- 
bosis del seno lateral, se puede intentar la 
intervencion quirurgica ligando o rese- 
cando el seno afectado. En tres de nues- 
tros casos ensayamos la terapia anticoagu- 
lante, usado con gran entusiasmo por los 
autores franceses. Este tratamiento, de 
eleccion en la enfermedad tromboemboli- 
ca, constituye en estos casos una espada 
de doble filo, pues si bien detiene el cre- 
cimiento del trombo, aumenta las hemo 
rragias hacia atras. Por esta razon com- 
probada en las necropsias, consideramos 
ahora contraindicado este tratamiento en 
la trombosis de senos y venas cerebrales. 


Comentario. De la revision de nuestros 
casos se desprende la gran gravedad que 
revisten las tromboflebitis cerebrales, to- 
das ellas de curso grave y de desenlace 
generalmente fatal, desde el nino mayor 
hasta el prematuro. Consideramos ade- 
cuado por esta razon que frente a la sos- 
pecha clinica se asesore el pediatra en for- 
ma oportuna con un neurologo infantil. 

En nuestra clinica se han diagnostica- 
do fuera de los casos aqui expuestos, dos 
trombosis de seno cavernoso, ambos muer- 
tos y sin estudio necroépsico. Solo en dos 
oportunidades se logro la sobrevida, en 
una trombosis de seno cavernoso en el 
curso de una sepsis estafilocécica y en 
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una trombosis de seno lateral secundaria 
a colesteatoma y absceso cerebeloso, y 
que fue operado con buen éxito. 

Resalta ademas su mayor gravedad y 
letalidad en comparacion a la patologia 
arterial cerebral por ser las lesiones de la 
primera por éstasis hacia atras, y por lo 
tanto mas extensas. 

Debemos subrayar la importancia de la 
prevencion de este cuadro, en que nos 
toca a los pediatras la mayor responsa- 
bilidad y que previniendo la distrofia, 
los estados carenciales, las infecciones 
cutaneas mantenidas, las infecciones cro- 
nicas Oticas y paranasales y dando mejor 
atencion al nino en el curso de las en- 
fermedades infecciosas de la_ infancia, 
cuadros casi siempre prevenibles y que 
pueden llevar casi todos a esta complica- 
cion, que como se ha visto, es de carac- 
ter infausto. 


SUMARIO 


1) Se describen los senos venosos ce- 
rebrales. 

2) Se tratan las causas_ etiopatoge- 
nicas. 

3) Se describen los signos clinicos y 
de laboratorio. 

4) Se presentan seis casos de trom- 
boflebitis cerebral con evolucion clinica 
y estudio necropsico. 

5) Se plantea el diagndstico diferen- 
cial y el tratamiento. 

6) Se comentan gravedad y preven. 
cion. 


SUMMARY 


The anatomic propertys of venous sin- 
uses of the brain are exposed. The etiopat- 
ologic factors of trombosis of this sinuses 
are discussed. We present six children in 
which the necropsic study reveald trom- 
bosis of brain venous sinuses and we 
discuss the diferential diagnosis and treat- 
ment of this six cases. 


ZUSAMMENFASSUNG 


Wir betrachten die anatomischen Eig- 
enarten der Gehirnsinuse, und behandeln 
eingehend die etiopatologischen Griinde 
die bein Kinde zu Sinustrombosen fiihren. 
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CASOS 


CLINICOS 


KLEBER MONLEZUN 


La infeccion causada por el virus del 
herpes simplex es comun, benigna y co- 
rrientemente localizada a piel y mucosa. 
Habitualmente la enfermedad se presen- 
ta en los primeros 5 anos de vida, des- 
arrollandose una alta inmunidad especi- 
fica. Sin embargo, muchos adultos con 
inmunidad elevada, no tienen el antece- 
dente de infeccion previa, razon por la 
cual existirian infecciones inaparentes '. 

Una forma practica, ademas de los da- 
tos anamnesicos, de diferenciar la primo- 
infeccion de la reinfeccion, se obtiene 
mediante la tecnica de titulacion de los 
anticuerpos circulantes. En el primer ca- 
so desde una titulacion anterior negativa 
se elevan progresivamente, en cambio en 
la reinfeccion sus niveles permanecen 
sensiblemente iguales antes y despues del 
nuevo brote 

La patogenia de esta afeccion ha sido 
bien esquematizada por Blank y Rake, 
en el cuadro que a continuacion se ilus- 
tra. (Cuadro N® 1). 

Las vias de contagio pueden ser direc- 
tas, por contacto de mucosa a mucosa o 
indirectas por el uso de utensilios con- 
taminados. 

La forma sintomatica evoluciona habi- 
tualmente en 2 a 3 semanas y se carac- 
teriza por lesiones vesiculosas localizadas 
en pielomucosas, con o sin sintomas ge- 
nerales; este ultimo hecho ha sido inter- 
pretado por algunos autores como mani- 
festacion de una viremia, aunque rara- 
mente el virus ha sido aislado del torren- 
te sanguineo*'*, Pugh sugiere este fe- 
nomeno “, que Anderson‘ ha demostrado 
experimentalmente, en embriones de po- 
llo, donde ha sido posible comprobar la 
diseminacion hematogena. 

Hasta 1935 no se habia descrito la for- 
ma neonatal de la enfermedad; en ese 
ano, Hass *, comunica el caso de un recién 
nacido prematuro, fallecido con extensas 


* Servicio y Catedra Extraordinaria de Pediatria de 


y Servicio de Anatomia Patolégica. Hospital 


INFECCION POR HERPES SIMPLEX EN UN RECIEN NACIDO 
Presentacioén de un caso comprobado anatomopatolégicamente. 
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lesiones necroticas del higado y supra- 
rrenales. El] hallazgo de inclusiones aci- 
dofilas intranucleares, le hizo sospechar 
la etiologia viral. 

En 1952, Zuelzer y Stulberg” presen- 
tan 8 casos mas '’, llegando en la actua- 
lidad, segun McCollum, a no mas de 30 
casos en toda la literatura mundial. 

Del analisis de la casuistica publicado 
en el extranjero, surgen varios hechos in- 
teresantes: 

En primer termino, es de fundamental 
importancia buscar en la madre, la exis- 
tencia de lesion herpética, o bien, de un 
cuadro febril de causa no precisada en el 
preparto o puerperio inmediato. Este he- 
cho no siempre ha sido positivo, pero en 
algunos casos se ha encontrado una vul- 
vovaginitis vesiculosa 0, en el caso nues- 
tro una estomatitis maculofibrinosa apa- 
recida en el segundo dia del puerperio. 

Los cuadros clinicos de los casos pu- 
blicados son muy similares entre si tanto 
en su iniciacion, sintomatologia y de cur- 
so rapido y siempre fatal. 

La enfermedad se presenta habitual- 
mente entre el cuarto y noveno dia de 
vida, con manifestaciones primarias que 
varian segun cual haya sido la puerta de 
entrada del virus. 

Sin embargo, debe senalarse desde ya, 
que la sintomatologia es polimorfa y en 
cierto modo indistinguible de una sepsis 
bacteriana, por la misma razon que cons- 
tituye un cuadro de virosis generalizada 
con una respuesta organica, global e im- 
precisa, caracteristica de este periodo de 
la vida. 

En algunos casos, la primera manifes- 
tacion consiste en congestion y edema 
conjuntival con exudado purulento, a ve- 
ces hemorragico, y en otros aparicion de 
vesiculas. Como mecanismo de contagio 
en ausencia de lesion visible materna, 
Zuelzer senala la probable existencia de 
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una vulvo vaginitis herpética que infecta 
al recién nacido a su paso por el canal del 
parto. 

Todos los pacientes presentaron fiebre 
alta y mantenida. 

El] compromiso respiratorio, es eviden- 
ciable por tos, disnea, cianosis y expec- 
toracion mucosa y amarillenta, en ocasio- 
nes sanguinolenta, que escurre abundan- 
temente por faringe y boca. Los autores 
mencionados atribuyen a este hecho gran 
importancia diagnostica por su frecuencia 
casi constante. E] examen pulmonar, por 
lo habitual es negativo y los hallazgos 
radiologicos pueden ir desde un simple 
enfisema a la existencia de sombras di- 
fusas. 

En todos los casos existe anorexia in- 
tensa, regurgitaciones, vomitos y deposi- 
ciones alteradas que conducen a una alte- 
racion del equilibrio hidrosalino. 

Un signo muy importante y constante 
es la hépatomegalia, traduccion de la he- 
patitis viral, que se acompana de una ic- 
tericia no muy intensa y sindrome hemo- 
rragiparo frecuente y de localizaciones 
multiples en piel y mucosas. 

La muerte se produce por lo general 
entre el segundo y octavo dia de enfer- 
medad. 


La anatomia patologica es caracteristi- 
ca en revelar focos de necrosis aséptica 
especialmente en higado, pulmon y su- 
prarrenales, cuyo examen histologico de- 
muestra la presencia de inclusiones aci- 
dofilas intranucleares, fenodmeno casi pa- 
tognomonico de la enfermedad. 


CASO CLINICO 


C. P. 
Recién 


P. Obs. 

nacido 
embarazo 
eutocico. 

Peso de 3.850 gr. 

Padres sin antecedentes morbidos. 

Permanece en buenas condiciones durante 
los 4 primeros dias de vida. Al quinto dia 
presenta brusca alza térmica de 39,9 grados: 
salvo esta temperatura el examen fisico era 
completamente negativo. Por la persistencia 
del sindrome febril, ingresa a nuestro Ser- 
vicio de Recién Nacidos Patoldégicos. 

Aqui comprobamos un recién nacido en 
buen estado general, febril. Temperatura 38,8 
grados, 56 respiraciones por minuto, con no- 
toria dificultad y frecuentes 
No cianosis. 
normal] 
piracion soplante 


379478 
de sexo 
mal 


femenino, producto 


de controlado y parto 


nor no 


nacimiento: 


espiratoria 
habia 


Auscultaci6n 
Al examen pulmonar 


cesos de tos. 
cardiaca res 
y broncofonia paravertebral 


= 
Dr. Guillermo Garcia y cols 423 
|. 
SUWETO SUSCEPTIBLE | 
| = 

| 
= 
4 | 
= 
HERES SIMPLEX 
4 2 

: 

4 


424 HERPES SIMPLEX EN 


izquierda con disminucién del murmullo ve- 
sicular a derecha. Abdomen meteorizado. Hi- 
gado a 2 cms. bajo el reborde costal. Bazo no 
se palpo. 

Se efectua radioscovia de torax, observan- 
dose imagen sugerente de enfisema pulmo- 
nar por aumento de la transparencia y de 
los espacios intercostales y retrocardiaco. 

Se plantea la posibilidad de enfisema obs- 
tructivo por bronconeumonia de tipo bron- 
quitis capilar y se inicia terapia con peni- 
cilina sédica 100.000 U cada 8 horas y oxi- 
geno. 

Interrogando a la madre, nos informa que 
desde el segundo dia del puerperio presenta 
fiebre y sintomatologia dolorosa de la boca. 
Se comprobo tipicas estomatitis 
maculofibrinosa 


lesiones de 


Dos dias después, el recién nacido presen- 
ta enantema gingival y en la cara interna de 
las mejillas, con escaso exudado blanqueci- 
no. Al quinto dia se encuentra muy palido, 
con Cianosis peribucal y febril. Temperatura 


(Grafico N® 1) 40 grados, 48 respiraciones 
por minuto regular. Frecuencia cardiaca de 
120 latidos por minuto. Examen pulmonar 


normal. Marecado meteorismo abdominal y 
hépatomegalia de 4 cms. bajo el reborde cos- 
tal. Se practica punci6n lumbar que da sali- 
da a LCR de aspecto turbio, lo que induce a 
pensar que se trate de una meningitis puru- 
lenta por lo que se inicia terapia de tal agre- 
gandose cloramfenicol y sulfadiazina al trata- 
miento; pese a lo cual fallece 12 horas des- 
pues, 


Los examenes de laboratorio alcanzados a 
practicar fueron los siguientes: 


Radiografia de 


torax normal. 


Grafico N® 1. 
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Hemograma: Globulos rojos 4.000.000. Hb 
13,4 gr%. Ht 38%. Glébulos blancos 14.000. 

Formula leucocitaria: E. 1, Bac. 7, Seg. 52, 
Linf. 34, Mon. 6. 


Macrocitosis + +. Anisocitosis +. 


Orina: Proteinas 5,91 gr%. Leucocitos y 
hematies escasos. 

Liquido céfalo raquideo (informado des- 
pués del fallecimiento). 

Color: rojizo. Aspecto: turbio. Prot. 0,65 
gr%. Cloruro: 4,4 gr%. Glucosa: 0,70 gr%. 
Globulos rojos: abundantes. 

Leucocitos: escasos (muestra _ insuficiente 


para el recuento de células). Cultivo del L. 
C. R.: Negativo y no se observaron gérmenes 
a la tinci6n de Gram. Hemocultivo: Negativo 
a los 21 dias. 

Se envio a reunion Anatomo-clinica con los 
diagnosticos de: 

1. Meningoencefalitis 
tecedentes maternos. 

2. Meningitis purulenta, por el caracter 
turbio del LCR cuyo examen fué informado 
después del fallecimiento. 

Por estas razones se solicit6 del Patélogo 
la busqueda de inclusiones acidofilas intra- 
nucleares 


viral, por los an- 


Informe anatomopatologico. 


Recién nacido de sexo femenino. Peso: 
3.250 gr. Piel palida. 
Higado: Aumento moderado de _ tamano 


(160 gr). Consistencia y color normales. Va- 
sos aferentes y eferentes normales. 

Llama la atencion la existencia de multi- 
ples nodulitos amarillos-rojizos miliares muy 
evidentes en la superficie de seccion y apre- 
ciables en la superficie externa del organo 
(fotog. 1-2). 


Fotografia N* 


i 
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Pulmones: Atelectasicos. Bazo: Hiperhémi- 
co (10 gr). Suprarrenales: Hiverhémicas. En 
el cuello, media vy cavidad pleural de- 
recha se encuentran hemorragias (nor pun- 
cion venosa yugular). Meninges: Edematosas. 
Cerebro normal. 


Examen histoldgico. 

Higado: Multiples pequenos focos de ne- 
crosis en el parénquima (microfotog. 3) que no 
alteran la arquitectura lobulillar, aislados o 
confluentes. En algunos se observan solo ne- 
crosis de coagulacién de las células hepaticas. 
En otras se agregan hemorragias. Los leuco- 
citos estan en ellos ausentes o son escasos. 


higado 


Espacios portales normales. 
Tincion de Gram negativa. 
Suprarrenales: pequenos focos de necrosis 
cortical con caracteres similares a los ya des 
critos. (Microfotog. 6). 


3. Corte de higado. Necrosis focal 


Es importante el] hallazgo de inclusiones 
eosinofilas intranucleares en las células he- 
paticas especialmente en las vecinas a las ne- 
crosis (microfotog. 4). También se encuentran 
pequenas inclusiones citoplasmaticas. Se ob- 
cervan varias células gigantes multinuclea- 
cas. (microfotog. 5). Suprarenal. Focos de necrosis 


cortical 
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Fig. 5. Corte de Células gigantes 
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Bazo: Hiperhémico. Pulmones: Atelectasia, 
edema, descamacion celular y pequenos act- 
mulos de laminillas corneas. Rinon: Tumefac- 
cion turbia. Cerebro: Meningitis serosa. 


Diagnostico: Herpes visceral generalizado 
del recién nacido 
COMENTARIO 


Se acepta que el herpes simplex es cau- 
sado por un virus que tiene una sola va- 
riedad antigenica, el llamado herpes virus 
hominis, perfectamente individualizado 
en los laboratorios especializados. 

Las manifestaciones de la infeecion viral 
pueden consistir, como ya se ha dicho, en 
gingivoestomatitis agudas, vulvovaginitis, 
eczema herpeticum, herpes traumatico, 
queratoconjuntivitis, meningoencefalitis y 
ocasionalmente una enfermedad generali- 
zada y sistémica. 

Se cree que una vez producida la in- 
feccion en un sujeto, el virus permanece 
en su cuerpo por toda la vida. 

La aparicion de la infeccion en el pe- 
riodo neonatal se explicaria por ausencia 
de infeccion anterior con imposibilidad, 
por lo tanto, de transmision pasiva de an- 
ticuerpos. Ya se sabe que los anticuerpos 
pasivos desaparecen entre los 4 y 6 me- 
ses de edad. 

Investigaciones dirigidas a determi- 
nar el grado de inmunidad de la pobla- 
cion frente a este virus, mediante la téc- 
niea de titulacion de anticuerpos neutra- 
lizados, han concluido que el grado de in- 
munidad es muy variable, de acuerdo a 
las condiciones de promiscuidad e higiene 
ambiental, o bien, se trate de comunida- 
des urbanas o rurales. 

En poblaciones con un bajo standard 
de saneamiento, se encontro un alto titu- 
lo de anticuerpos en el 90 a 100‘+ de la 
poblacion. 

La traduccion e intensidad de la afec- 
cion sera variable, de acuerdo a la edad 
o salud previa del individuo afectado, ma- 
nifestandose desde una infeccion inapa- 
rente a una estomatitis maculofibrinosa y 
mas raramente una meningoencefalitis 
aseptica. 

Estudios de la misma naturaleza reali- 
zados en areas rurales '’, senalaron que 
solo el 41° de las embarazadas tenian 
anticuerpos neutralizadores frente a este 
virus. 

De lo anterior se deduce que alrededor 
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de un 59‘. de las madres (en el trabajo 
citado) no podian proteger a sus hijos 
mediante la transmision pasiva de anti- 
cuerpos. 

La puerta de entrada del virus al or- 
ganismo se produce a través de una mu- 
cosa, sea esta conjuntival, olfatoria, fa- 
ringea o bien por intermedio de un epite- 
lio superficial por ejemplo piel o cornea. 

Se ha comprobado que la etapa siguien- 
te es una viremia, mecanismo a través 
del cual se explican las localizaciones en 
cerebro y meninges. Sin embargo, hay 
quienes sugieren una via directa a tra- 
ves de los filetes olfatorios, para lo cual 
se apoyan en el mayor compromiso de 
los lobulos temporales en los casos de en- 
cefalitis. 

El mecanismo exacto de la persistencia 
del virus en el organismo, en presencia de 
anticuerpos especificos, es desconocido. 
Los estudios en el microscopio electroni- 
co '’, han demostrado la presencia de par- 
ticulas virales intranucleares, las que se 
multiplicarian conjuntamente con la di- 
vision del nucleo celular. Por otra parte, 
se ha observado en los cultivos de tejidos, 
que el virus pasaria de célula a célula a 
traves de los puentes intercelulares, elu- 
diendo asi los anticuerpos del liquido in- 
tersticial. 

Se explicaria asi la recurrencia provo- 
cadas por los factores mencionados an- 
teriormente. 

E] diagnostico de la infeccion por her- 
pes simplex se confirma por el aislamien- 
to del virus y examenes serologicos e 
histologico. (Test descomp., neutraliza- 
cion e int. dermo reacc. con antig. viral). 

El! aislamiento se hace mediante inocu- 
lacion del material infectado en cornea 
de conejo 0 membrana corioalantoidea de 
embrion de pollo, encontrandose en el 
primer caso, tipicas inclusiones eosinofi- 
licas intranucleares, y en el segundo caso, 
placas ovales pequenas, muy distintas de 
las producidas por el virus de la vacuna. 

El metodo serologico se reduce a me- 
dir el titulo de anticuerpos, que aparecen 
en la primera semana de enfermedad. 

En nuestro caso no tenemos tales estu- 
dios (que por otra parte tampoco han al- 
canzado a hacerse en la mayoria de los 
trabajos extranjeros consultados), sin 
embargo, se logro obtener la prueba de 
la lesion histologica que es calificada co- 
mo tipica. 
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RESU MEN 


Se presenta el caso de un recién nacido 
con un peso de 3.850 gr, hijo de madre 
aparentemente sana, aue al quinto dia de 
vida presenta un cuadro febril con reper- 
cusion sistémica, dificilmente diferencia- 
ble de una sepsis, y en quien se demues- 
tra anatomopatologicamente la hipotesis 
clinica de una virosis. 

Hemos creido de interés, para esta So- 
ciedad, la presentacion de este caso de 
virosis neonatal por herpes simplex, dada 
la rareza de ella, demostrable por la au- 
sencia de casos similares en la ya tan pro- 
fusa literatura nacional. 


Guillermo Garcia y ¢ Is 
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ACRODINIA: 


Drs. 


Hemos creido de interes presentar este 
caso de acrodinia por ser el septimo de la 
literatura nacional y el segundo en que 
se ha encontrado mercurio en la orina. 

Nos referiremos especialmente a la etio- 
patozenia y fiosiopatologia de esta en- 
fermedad. 

Desde los trabajos de Warkany y Hub- 
bard y de Fanconi (1947-1949), que sena- 
laron la importancia del mercurio en la 


acrodinia se ha comunicado numerosas 
observaciones que han contribuido al 


mejor conocimiento de esta enferme 
dad iS 

Casi simultaneamente Fanconi en Sui- 
za y Warkany en Cincinnatti encontraron 
cantidades importantes de mercurio (ge- 
neralmente sobre 5 mg‘.) en la orina 
de pacientes con acrodinia en casi la to- 
talidad de ios casos estudiados*-'*. Este 
hallazgo fue confirmado con otservaciones 
similares de numerosos autores 
Warkany comprobo que la eliminacion de 
mercurio en estos enfermos era capricho- 
sa, variando de una muestra de orina a 
otra, y de un dia para otro; preconizo, 
por lo tanto, la investigacion del mercu- 
rio en forma seriada '*. Estos mismos au- 
tores al realizar una cuidadosa anamnesis 
encontraron en la mayoria de los casos el 
antecedente de ingestion de mercurio en 
forma de polvos para la denticion (la ma- 
yoria de los cuales contiene calomelano 
y son muy usados en los paises anglo-sa- 
jones) o de calomelano usado como an- 
tihelmintico. En otros casos se comprobo 
el uso de pomadas a base de mercurio 
empleadas para la dermatitis amoniacal. 

Todas estas observaciones sugirieron la 
hipotesis de aque el mercurio deberia ju- 
gar un importante papel en el desenca- 
denamiento de la acrodinia; sin embargo, 
todavia no hay acuerdo sobre el mecanis 
mo por el cual acttia. Se comprobo que 
solo un pequeno porcentaje de los casos 
expuestos a cantidades similares de mer- 
curio peresentaban la enfermedad. Otro 
autor enconiro que al suministrar mer- 
curio a ninos normales no se producia la 
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enfermedad, a pesar de que la elimina. 
cion de mercurio por la orina aleanzaba 
cifras similares a las halladas en la acro- 
dinia. 

Experimentalmente Cheek ha reprodu. 
cido la acrodinia en ratas mediante la ad- 
ministracion de mercurio con el agregado 
de adrenalina; al emplear mercurio solo 
no se producia la enfermedad °. 

Estos hechos demuestran que el mer- 
curio no es el unico factor que intervie- 
ne en la etiopatogenia de la enfermedad: 
es indudable aue la susceptibilidad indi- 
vidual al mercurio, determinada por fac- 
tores todavia desconocidos, es esencial en 
el desencadenamiento de la acrodinia. 

Fanconi considera la acrodinia como 
una reaccion neuro-alérgica a noxas ines- 
pecificas que actuarian como alergenos 
(el mercurio, por ejemplo). Estos diver- 
sos alergenos o haptenos desencadenarian 
una reaccion de tipo alergica con organo 
de choque en e! sistema nervioso autono- 
mo. La acrodinia, junto con la nefrosis li- 
poidica y _ poliradiculo-encefalitis, seria 
una reaccion alérgica al mercurio de tipo 
subagudo; la enfermedad de los calome- 
lanos seria un ejemplo de reaccion aguda 
de tipo toxico. Como fundamento de esta 
teoria destaca el hecho que en su casuis- 
tica el 31‘, presentaba antecedentes de 
alergia vy el 62‘+ presentaba distonia neu- 
rovegetativa *. Denys y otros autores se 
oponen a la tesis de Fanconi por no en- 
contrar manifestaciones alérgicas en sus 
paciente v porque les es dificil acertar 
una reaccion selectiva sdlo al sistema 
nervioso autonomo. 

Mas los autores australianos (especial- 
mente Cheek) basados en la experimen- 
tacion en animales (se logro reproducir 
acrodinia administrando a ratas mercurio 
mas adrenalina) y el hallazgo de nume- 
rosas alteraciones hidroelectroliticas (que 
consisten en disminucion del cloro total y 
una disminucion del liquido extra celu- 
lar y aumento de la pespiracion insensi- 
ble sobre un 70‘; ) en pacientes con acro- 
dinia, sostienen que el mercurio se depo- 
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sitaria en los tubulos renales ejerciendo 
una accion diurética que produciria de- 
plecion de agua y electrolitos. Una se- 
gunda accion del mercurio seria la de po- 
tencializar la accion de la adrenalina pro- 
duciendose un aumento de las perdidas 
insensibles (aumento de la sudoracion 
que es un sintoma relevante de la enfer- 
medad). Las mayores pérdidas de agua 
y sales por via renal y extrarenal lleva- 
ria a una contraccion del liquido extra- 
celular y finalmente a una hemoconcen- 
tracion, que a su vez determinarian una 
estimulacion del sistema simpaticoadre- 
nal, que seria la responsable del vasoes- 
pasmo generalizado, la hipertencion y de- 
mas sintomas de la acrodinia *-*-°. La va- 
soconstriccion generalizada de origen sim- 
patico ha sido demostrada recientemen- 
te por Villiamy y Bower --'® quienes com- 
probaron que desaparecia con el uso de 
gangliopléjicos o simpaticoliticos. Los es- 
tudios dirigidos a demostrar la existen- 
cia de hipersecrecion de adrenalina han 
fracasado*® por lo cual se acepta que la 
hiperactividad simpatica seria central. 


Ahora, relataremos nuestro caso clinico: 

X. R. C. Obs. 350461. Nina de 4 anos de 
edad procedente del campo, cuya enferme- 
dad se inicia aproximadamente quince dias 
antes del ingreso al Servicio, con la aparicién 
de manchas rojoviolaceas en cara, manos y 
pies, acompanadas de discreto edema. 

Dos dias mas tarde aparece sensacién fe- 
bril, decaimiento, anorexia muy marcada y 
dos dias después intensos dolores de las cua- 
tro extremidades, mas marcados en manos y 
pies, que no permitian el roce de las ropas. 
Aparscce ademas, compromiso del estado ge- 
nerel, postracion, imposibilidad para la mar- 
cha. Consulta médico quien indica analgé- 
sicos y reposo en cama. Como ila sintomato- 
logia relatada no desapareciera y el compro- 
miso del estado general aumentara deciden 
traerla al Hospital. Los antecedentes perso- 
nales y familiares no tenian importancia. Ha- 
bia una hipoalimentacioén cualitativa y cuan- 
titativa. 

En el examen fisico de ingreso se encontr6 
una nina en mal estado general y nutritivo, 
pesaba 13 Kgs. y media 1 metro. Estaba de- 
caida, quejumbrosa, hipoquinética, en actitud 
pasiva. Las funciones gnosopraxicas y la ar- 
ticulacién de la palabra eran normales. La 
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marcha era cuidadosa con aumento de la ba- 
se de sustentacion. Llamaba la atencién la 
profunda hipotonia muscular y la _ hipore- 
flexia generalizada. La potencia muscular 
del deltoides derecho estaba francamente dis- 
minuida. En ambos pies (dorso, planta y ba- 
se de algunos ortejos) y maléolos existian 
areas de clor rojoviolaceo con el aspecto de 
“livedo reticularis” y que se acentuaban con 
el frio. A la palpacién se notaba disminucién 
de la temperatura en estas zonas. En ciertos 
puntos las manchas tenian el aspecto de le- 
siones prenecroticas, por lo cual se hizo in- 
filtracion de novocaina al 1/4% que logré 
hacerlas desaparecer mientras dur6é su efecto. 

Dado lo proteiforme y abigarrado de la 
sintomatologia se emitieron en un comienzo 
varias hipdtesis: 1. Poliomielitis debido a la 
gran disminucién del deltoide derecho que si- 
mulaba una verdadera paralisis, descartan- 
dose inmediatamente por el resto del cuadro 
clinico, por la falta de otras pardlisis y por- 
que el liquido céfalo-raquideo fué normal. 
2. Periarteritis nodosa, que se descarté por 
medio de una biopsia de piel que fué normal, 
ademas la enferma no tenia compromiso re- 
nal y la sedimentacién era de 10 milimetros. 

La taquicardia persistente (incluso en el 
sueno, la presencia de hipertensidn arte- 
rial!*-8, la aparicion de sudoracién profusa 
y de coloracién eritematosa en la palma de 
las manos, mejillas y punta de la nariz agre- 
gado a los dolores de las extremidades la hi- 
potonia muscular y el gran compromiso del 
estado en general, permitieron plantear a uno 
de nosotros el diagnéstico de acrodinia. Se 
hizo la investigacién de mercurio en la ori- 
na que did, segun el método de Fisinger, 3 
cruces de positividad. La curva de la glice- 
nia provocada fué normal. Otros examenes 
que resultaron normales fueron: uremia, gli- 
cemia, orina, proteinemia, células de lupus, 
electrolitograma, fondo de ojo, examen otorri- 
nolaringolégico, radiografia de torax. El he- 
mograma dio GR: 4,000,000, GBl: 6,500 con 
formula normal. 

La hipotonia era muy marcada y simulaba 
verdadera paralisis. Una evalluacién de la 
potercia muscular demostr6o una disminuci6n 
de fuerzas generalizada que afectaba especial- 
te el deltoides, gran dorsal, trapecio me. 
iio e inferior, pectoral y gluteos. Los valo- 
res de potencia muscular oscilaban entre 
0 vy 30 para los musculos citados; para el res- 
to de los musculos entre 40 y 60. 
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Una vez hecho el diagndostico se comenzé 
el tratamiento a base de Bellergal, Percon- 
ten, Vitaminas A, B y C a grandes dosis. La 
evolucién de la enferma fué muy favorable: 
a la semana de hospitalizacién mejora osten- 
siblemente el estado general, el animo y la 
anorexia, que antes era invencible. A los 18 
dias la presion arterial se normaliz6; la dis- 
minucion de la fuerza muscular y la hipoto- 
nia desaparecieron al mes y medio de ejerci- 
cios de rehabilitacioén muscular. La “livedo 
reticularis’ disminuyo notablemente, pero no 
desaparecié, en cambio el eritema de las pal- 
mas de las manos y de la cara desaparecio al 
mes y medio de evolucion. La taquicardia se 
mantuvo hasta pocos dias antes del alta des- 
pués de 3 meses de hospitalizacion. 

Presento como enfermedades intercurrentes 
en el curso de su hospitalizacio6n un saram- 
pién y una rinofaringitis que no modificaron 
en ningun sentido la evolucion de la enfer- 
medad de fondo. 

A los 36 dias de hospitalizacién se realizé 
una nueva determinacion de mercurio que 
fué positiva 3 cruces (no se hizo determina- 
cién cuantitativa). A los 48 y 91 dias se reali- 
zaron nuevas determinaciones que fueron ne- 
gativas. 

A los 6 meses de alta se practicé6 un con- 
trol clinico. Los examenes de Laboratorio 
eran normales; el estado general de la nina 


era muy bueno y el examen fisico era ne- 
gativo. 


DISCUSION 


La sintomatologia que presento nuestra 
enferma permite hacer el diagnostico de 
acrodinia, ya que coincide ampliamente 
con la encontrada en esta enfermedad, 
como esta expuesto con todo detalle en la 
casuistica nacional log  sinto- 
mas de mayor frecuencia y jerarquia de 
la acrodinia estaban presentes en el caso 
presentado: dolores de las extremidades, 
compromiso del estado general, astenia, 
anorexia, irritabilidad, sudoracion profu- 
sa, eritema palmar y facial, hipertension 
arterial, taquicardia, hipotonia muscular. 

Llamo la atencion desde un comienzo 
la presencia de “‘livedo reticularis” en la 
cara anterior de ambas extremidades in- 
feriores, especialmente piernas y pies. 
Este sintoma no aparece en las descrip- 
ciones clasicas de la enfermedad. Otro 
hecho que tuvo especial relieve en nues- 
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tra enferma fue la profunda hipotonia 
muscular que llego a impedir la marcha 
en un comienzo y simulaba verdaderas 
paralisis con disminucion de los reflejos; 
tanto es asi que hizo plantear el diagnos- 
tico de poliomielitis. Corresponderia nues- 
tro caso a las formas pseudo-paraliticas 
de Fanconi. 

El hallazgo de mercurio en cantidades 
importantes y por largo tiempo (hasta 36 
dias despues de la primera determina- 
cion) corrobora en nuestro caso lo en- 
contrado por los autores ya citados; es 
el segundo caso de la literatura nacional 
en que se ha buscado y hallado mercurio 
en la orina. A pesar de reiterados interro- 
gatorios dirigidos a encontrar el origen 
del mercurio en nuestra enferma, no pu- 
dimos precisar nada al respecto. No nos 
extrana este hecho ya que en un porcen- 
taje no despreciable de casos, segun lo 
senalado por la literatura no se encuentra 
la fuente del mercurio 

En el caso presentado la curva de tole- 
rancia de la glucosa fué normal, lo que 
esta de acuerdo con las observaciones de 
Cheek *® quien senala que la hiperglice- 
mia y las alteraciones de la curva de to- 
lerancia de la glucosa no son constantes 
en esta enfermedad y que por lo tanto 
no constituyen uno de los sintomas car- 
dinales de la enfermedad como lo ha- 
cian notar numerosos autores europeos *-’. 

En nuestra enferma no se uso Bal dado 
lo contradictorio de los resultados que se 
han obtenido con estra droga, ademas la 
regresion de la enfermedad se hizo evi- 
dente desde las primeras semanas. 


Creemos que la escasa incidencia de 
acrodinia en nuestro medio, en compara- 
cion con otros paises (paises anglo-sajo- 
nes, especialmente Australia) se deberia 
a que en Chile son muy poco usados me- 
dicamentos a base de mercurio. Entre 
nosotros es excepcional el uso de polvos 
para la denticion o de anti-helminticos 
del tipo del calomelano. 


RESUMEN 


Se presenta un caso clinico de acrodinia 
que tenia eliminacioOn de mercurio por la 
orina en cantidades significativas. Se re- 
visa la literatura de los ultimos anos so- 
bre la etiopatogenia de la enfermedad. 
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PEDIATRIA PRACTICA 


EL USO DEL EDTA (ACIDO ETILENDIAMINOTETRAACETICO) 
VERSENATE EN LAS INTOXICACIONES METALICAS 


Continuando con la politica de actuali- 
zar la terapéutica, el Servicio Nacional de 
Salud ha incluido en su Arsenal Farmaco- 
légico la droga denominada EDTA (Ver- 
senate) y cuenta con un stock suficiente 
para poder abastecer las demandas que se 
le solicite. Se pone esta droga a disposi- 
cién de los servicios de urgencia, de me- 
dicina interna, de Medicina del Trabajo y 
de los senores médicos que lo requieran 
para combatir la intoxicaciOn aguda por 
plomo y sus compuestos que se presentan 
accidentalmente en los ninos y por causa 
profesional en los obreros. 

El EDTA, sigla del acido etilendiami- 
notetraacético, es un agente quelatico cu- 
va accion consiste en la captacion de los 
iones metalicos insolubles para formar 
un complejo estable y soluble. En el caso 
del plomo se forma un quelato plimbico 
eue carece de toxicidad y al ser moviliza- 
do en grandes cantidades se logra la eli- 
minacién de los depdésitos del plomo en el 
organismo sin que se produzca una accion 
téxica. Por el contrario, el BAL y las sa- 
les de calcio pueden movilizar el plomo 
produciendo sintomas téxicos. 

Indicacion. El] EDTA es el antidoto de 
eleccion para la intoxicacién plimbica. Se 
ha ensayado también en la intoxicacién 
manganica con éxito relativo. 

Presentacion. La sal calcio-sédica del 
EDTA es la mas usada y se la conoce co- 
rrientemente con los nombres de fabrica 
“Versene” o “Versenate’”’. Se presenta en 
forma de ampollas de 5 cc. de una solu- 
cion al 20% vy en comprimidos de 0.5 grs. 

Dosis. Via endovenosa: 

Ninos, maxima diaria 0.5 grs. por cada 
15 Kers. peso, fraccionada en dos dosis. 

Adultos, maxima diaria 1 gr. por cada 
15 Kgrs. peso, fraccionada en dos dosis. 


Via oral: 


Ninos, maxima diaria 2 grs.; dosis co- 
rriente 1 gr. 


Adultos. maxima diaria, 4 grs.; dosis 
corriente 2 grs. 


Administracién. En la via endovenosa 
diluir cada ampolla en suero fisiolégico o 
suero slucosado al 5% de manera que la 
solucién del EDTA no sobrepase el 1% 
o. si se prefiere, usar al 0.5%. (Una am- 
nolla de 100 6 200 cc. de solucién salina 
o slucosada). La inveccién debe ser lenta, 
eota a gota, durante un periodo minimo 
de una hora. El esquema de tratamiento 
consiste en administrar a un adulto de 
60 Kos. 2 grs. diarios en dos dosis duran- 
te 5 dias. se descansa 2 a 3 dias y se repi- 
te otros 5 dias de acuerdo a la evolucién 
clinica v los controles clinicos y de labo- 
ratorio (nivel sanguineo inferior a 0.080 
mer.‘ , descenso de las coproporfiri- 
nas, etc.). 


La via oral aunque mas cémoda es po- 
ca usada poraue se elimina por las heces 
en las pvrimeras 24 horas alrededor del 
80 2 90° de la droga. Sin embargo, esta 
indicada cuando no haya facilidades ni 
nosibilidades de inveccién endovenosa, es- 
necialmente en nino. Su uso prolongado 
puede producir trastornos digestivos. En 
adulte puede usarse como terapéutica 
comvlementaria después de suspendida la 
via endovenosa durante el periodo de con- 
valecencia hasta la normalizacién de los 
sintomas v signos clinicos y de los exame- 
nes de laboratorio. E] uso preventivo y 
vrolovado “per os” en los obreros expnues- 
tos a rieseo de vlomo esta contraindicado 
vor el peligro de desmineralizacion mul- 
tiple. 


te 
‘ 


ACTAS DE SESIONES 


SOCIEDAD CHILENA DE 


SESION ORDINARIA DEL 22 DE 
DICIEMBRE DE 1960 


Presidio el Dr. Campos por ausencia del 
titular Dr. Prospero Arriagada. El Dr. Cam- 
pos se refirid a la labor realizada en forma 
brillante por el Dr. Arriagada en la prepara- 
cion y realizacién del VIII Congreso Nacio 
nal de Pediatria, efectuado en nuestra ciudad 
en el mes de Noviembre del ano recién pa- 
sado. Destacé asimismo la labor desarrollada 
por el Dr. Araya, quien les agradecio, acep- 
tandolas en el entendido de que estas pala- 
bras no sélo eran referidas hacia su persona 
sino que a todos los colegas que participaron 
en una u otra forma al mayor éxito de este 
Congreso. Senal6 ademas, que los trabajos 
de Concepcién Mamaron la atencién por su 
presentaci6n y contenido. 

En seguida se ley6 la Memoria Anual del 
Directorio, siendo aprobada sin discusion. Fi- 
nalmente se procedié a elegir el Directorio 
que regira los destinos de nuestra Sociedad 
durante el presente periodo, el cual quedo 
constituido de la siguiente manera: 


Presidente: Dr. Daniel Campos Menchaca. 
Vice-Presidente: Dr. Guillermo Repetto D. 
Secretario: Dr. Waldo Rodriguez Y. 
Tesorera: Dra. Luisa Berman B. 
Directores: Dr. Carlos Treuer A. 

Una vez terminada la eleccién, el nuevo 
Presidente agradece en nombre de los recien- 
temente elegidos, la designacién de que han 
sido objeto. 


SESION ORDINARIA DEL 27 DE ABRIL 
DE 1961 


Presidencia: Dr. Campos. 
Secretario: Dr. Rodriguez. 


“Fiebre Tifoidea en el Nino 
Dra. I. Prenzei 


En esta exposicién se senala que el objeti- 
vo de esta revisiOn es analizar los elementos 
que han servido de base para afirmar el diag- 
notico y posteriormente el tratamiento de los 
enfermos dados de alta con el diagnoéstico de 
fiebre tifoidea. La relatora revisé 108 histo- 
rias Clinicas de ninos catalogados con este 
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diagnostico. La mayoria de ellos eran mayo 
res de 5 anos y de procedencia urbana. 

Desde el punto de vista clinico el 70% de 
los ninos ingresaron al Hospital cuando te- 
nian mas de 8 dias de enfermedad. Todos 
presentaron fiebre siguiéndole en frecuencia 
los sintomas de decaimiento y diarrea. Se en- 
contr6é hepatomegalia en el 88% de los casos 
y esplenomegalia en el 39%. En 12 casos 
(11%) presentaron signos meningeos y en 14, 
roseolas tificas comprobandose la infeccion 
tifica sdlo en 7 de ellos. 

Con respecto a su tratamiento amo la 
atencioén sobre la frecuencia de las hospitali- 
zaciones por mas de 20 dias, no justificando- 
se aparentemente su estada en el 30% de 
ellos. El 74% de los pacientes fueron tratados 
con cloramfenicol por mas de 3 semanas. La 
dosis empleada de cloramfenicol en la mayo- 
ria de los casos (59% ) sobrepaso la dosis que 
se considera eficaz en los adultos, es decir, 
16,5 g. durante todo el tratamiento. Los que 
recibieron dosis inferior a 10 g. fueron lac- 
tantes y preescolares. A pesar de recibir do- 
sis superiores a las de los adultos, la curva 
febril descendié alrededor del 7° dia, debido 
probablemente al empleo de dosis iniciales 
insuficientes. En 5 casos (4,6%) hubo recai 
da de la fiebre tifoidea, siendo en uno debido 
a una alta prematura, a los 9 dias, los otros 
por probable levantada precoz; en ningun ca- 
-O se debio a dosis total insuficiente de clo 
ramfenicol. Como complicaci6én de la fiebre 
tifoidea se hace referencia a un caso de peri- 
tonitis tifica operada con reseccién de 30 cm 
de intestino delgado. 

Desde el punto de vista del laboratorio lla 
mo la atencién que en solo 47 enfermos 
(42,6% ) se haya comprobado el diagnostico 
clinico: en 35 casos (33%) los examenes fue- 
ron negativos, lo que hace pensar que esos 
casos no fueron realmente tifoidea; y en 26 
(24%) el diagnéstico fué dudoso por 
la pobreza del numero de examenes de la- 
boratorio solicitados. En 78 enfermos se prac- 
tico hemocultivos siendo positivos el 23%. 
Se realizaron 156 coprocultivos, siendo posi- 
tivos en 7 enfermos (4%). Los urocultivos 
practicados en 60 enfermos fueron negativos. 
La positividad tan baja en los examenes bac- 
teriol6gicos se debié a que éstos se practica- 
ron generalmente después de haber comenza- 
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do la terapia antibidtica. En 32 enfermos 
(30,2% ) las reacciones tificas fueron positi 
vas; en 48 enfermos (45,3% ) negativos y en 
26 (24.5%) dudosos, ya que solamente se 
practicé un solo examen. Las reacciones tifi- 
cas fueron negativas en 7 enfermos a pesar 
de encontrarse el bacilo Eberth en la san- 
gre o deposiciones. De los 47 casos que se 
confirm6é el diagnoéstico de la enfermedad por 
laboratorio en 11 casos fué s6lo por hemocul- 
tivos, en 3 solo por coprocultivos, en 23 sdlo 
por reacciones tificas seriadas y en 9 por la 
combinacion de 2 examenes positivos. No se 
hace mencion a los hemogramas debido a que 
no estaban consignados o anotados en la his- 
toria correspondiente. 

Finalmente la relatora senala la utilidad de 
establecer control bacteriolégico de las depo- 
siciones al alta, para comprobar si son porta- 
dores 0 no del bacilo de Eberth y la necesidad 
de contar con un esquema de diagnostico cli- 
nico y de laboratorio y una pauta terapéutica 
comun para este grupo de enfermos. 


DISCUSION 


Dr. Vargas: Compara las caracteristicas de 
la fiebre tifoidea en el adulto con respecto al 
nino. Senala que el mayor porcentaje de in- 
greso ocurre después de la primera semana. 
A diferencia de los autores extranjeros la es- 
plenomegalia se encuentra en el 40% de los 
casos, porcentaje que aumenta a 80% en caso 
de recaida. Los signos meningeos se presentan 
entre el 2° y 3.er dia de la enfermedad alcan- 
zando una frecuencia del 0,5%; generalmente 
se cataloga en un comienzo como meningitis. 
La recaida ocurre cuando se produce la le- 
vantada precoz, por lo que ellos preconizan 
40 dias de reposo en cama para el enfermo 
pues han tenido casos que ésto ha ocurrido 
a los 39 dias. El tratamiento con cloramfeni- 
col lo hacen de la siguiente manera: 750 mg 
cada 12 horas hasta después de 3 dias que 
haya caido la fiebre, continuando después 
con 500 mg cada 12 horas por 3 dias y mas 
tarde 250 mg cada 12 horas hasta completar 
14 dias de tratamiento con una dosis total de 
15 a 16 gr de cloramfenicol; hacen posterior- 
mente control de hemograma para pesquizar 
una posible depresion medular. Con respecto 
a los examenes de laboratorio solicitan du- 
rante la primera semana hemograma, reaccio- 
nes tificas y hemocultivos antes de iniciar el 
tratamiento, el coprocultivo a la semana y las 
siguientes reacciones tificas una vez por se- 
mana. Por Ultimo, dan el alta con un copro- 
cultivo negativo. 


ACTAS DE SESIONES 


Dr. Tapia: Considera la necesidad de con- 
feccionar nuevos planes para llevar un buen 
control y tratamiento de la fiebre tifoidea. 

Dr Campos: Destaca el enorme esfuerzo 
que ha significado para la relatora la revision 
de las historias clinicas, generalmente, incom- 
pleta, para la preparacién de su trabajo. Se- 
nala que éste actualiza problemas antiguos 
de la fiebre tifoidea especialmente en la épo- 
ca anterior del cloramfenicol. En aquella épo- 
ca el Dr. Ortega tenia enorme inquietud por 
esta afecciOn y aseguraba que cierta cantidad 
de infecciones por salmonellas no se diagnos- 
ticaban. En aquellos lactantes en que se ha- 
cia el diagnostico de toxiinfeccidn debia in- 
vestigarse la presencia del bacilo de Eberth 
mediante coprocultivos y reacciones tificas, 
como ocurrié en 30 casos observados por am- 
bos. La curva febril del lactante era seme- 
jante a la del adulto, siempre que no presen- 
tara infecciones intercurrentes. En el prema- 
turo se ha encontrado el bacilo de Eberth en 
el cultivo de secrecion faringea, como ocu- 
rrid en uno del Servicio que fallecié poste- 
riormente por bronconeumonia y cuya madre 
estaba hospitalizada por influenza, pero a 
raiz del hallazgo bacteriolégico del nino se 
cnostato la enfermedad tifica de la madre. 

Finalmente el Presidente declara incorpo- 
rada en calidad de socio activo de la Sociedad 
de Pediatria a la Dra. Prenzel. 


SESION ORDINARIA DEL 24 DE MAYO 
DE 1961 


“Sindrome de Marfan” 


Los Drs. 
presentan el 


Quinones, Repetto y Oliver 
trabajo ‘“Sindrome de Mar- 
fan”. Se trata de una enfermedad con- 
génita, hereditaria cuya base radica en 
una alteracién del tejido mesodérmico por 
un posible defecto metabolico del sulfato de 
condroitina. Sus caracteristicas clinicas son 
combinacion de malformaciones éseas cardia- 
cas y oculares. Lo mas caracteristico de este 
tipo de malformaciones es el alargamiento de 
las falanges metacarpianas y metatarsianas, 
dandole a los dedos de las manos y de los 
pies el aspecto de pata de arama, de donde 
proviene la denominacion de aracnodactilia. 

Entre las lesiones oculares mas frecuentes 
esta la dislocacién del cristalino y entre las le- 
siones cardiacas, la presencia de dilatacién 
progresiva de la aorta que puede llegar a la 
aneurisma. 
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El pronostico es malo. El 50% de los en- 
fermos fallece antes de los 20 anos por afec 
ciones broncopulmonares intercurrentes 0 por 
insuficiencia cardiaca o bien por ruptura del 
aneurisma adortico. 

A continuacién se hace referencia a dos ca- 
sos clinicos que se observaron en esos ultimos 
tres anos. El primer caso hospitalizado en el 
Servicio de Pediatria, se trata de una nina de 
tres y medio anos de edad, que desde los 2 
anos presentaba enflaquecimiento, deforma- 
cién progresiva del térax y aumento notable 
de la longitud de los dedos de las manos y 
pies, y que en los examenes complementarios 
se comprobaron una aorta elongada y dilata- 
da, cristalino dislocado y alteraciones radio- 
graficas esqueléticas tipicas del Marfan. 

El] segundo caso se trata de una nina de 7 
anos de edad, hospitalizada en el Servicio 
de Oftalmologia, que desde fines del primer 
ano de vida comienza a presentar enflaque 
cimiento y alargamiento de los dedos de las 
manos y pies y que consulta en Oftalmologia 
a los 4 anos de edad por alteraciones visuales. 
Al examen fisico presentaba las mismas alte- 
raciones que en el caso anterior. En los exa- 
menes se demuestra alteracién aodrtica. En las 
radiografias del esqueleto, huesos alargados y 
adelgazados con signos de osteoporosis y al 
examen ocular, cristalino subluxado, lo mismo 
se comprueba con los exaémenes practicados. 


DISCUSION 


El Prof. Oliver interviene senalando que 
este cuadro se produce en el ojo alteracion 
o destrucci6n del ligamento suspensorio del 
cristalino, que en vez de ser en forma de len- 
teja toma la forma de esfera, no ocupando el 
sitio que debiera y por eso se produce la ec- 
topia del cristalino hacia abajo. 

El Presidente felicita a los relatores por 
esta exposicion, que nos ha dado la oportuni 
dad de observar este cuadro tan poco fre- 
cuente. 

En seguida ofrece la palabra al Dr. Juan 
Macaya, relator del segundo tema ‘‘Experien- 
cia en prematuros en el Hospital de Coyhai- 
que”, trabajo de incorporacién. Previamen- 
te el Dr. Campos destaca y felicita el esfuer- 
zo realizado por el Dr. Macaya de venir des- 
de Coyhaique después de varios dias de viaje. 

El relator antes de entrar en materia da 
una explicacién sobre la situaci6n geografica 
y de la poblacién de Coyhaique y de los prin- 
cipales pueblos de la provincia de Aysén. 
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Luego se refiere a la experiencia adquirida 
con la creacién de un Centro de Prematuros 
para la atencion de los nacidos en el Hospi- 
tal de Coyhaique, Hospitales de pueblos ve 
cinos o de los nacidos en casa con o sin aten- 
cién profesional. Este Centro cuenta con la 
asistencia de un médico pediatra, una em- 
pleada entrenada especialmente para la aten- 
cién de prematuros durante el dia y una au 
xiliar de noche para la atencioén de todos los 
enfermos del hospital. La sala adaptada para 
este fin es una pieza calefaccionada con es- 
tufa a lena a permanencia y la ropa usada 
no es esterilizada. Durante este periodo se 
hospitalizan 34 prematuros la mayoria de los 
cuales provienen de Coyhaique.(23), 27 casos 
ingresaron antes del 5° dia de edad, sdélo un 
caso lo hizo a los 18 dias. El peso del ingreso 
fluctuo entre 1001 y 2000 g. en 27 casos, en 
uno solo fué de menos de 1000 g. En nacidos 
en el Hospital (19) se hacia como tratamien- 
to aspiraciOn de secreciones, envoltura en al- 
godon sin retirar el unto sebaseo, administra 
cion de oxigeno; si era necesario traslado a 
la sala calefaccionada, vitamina K 5 mg, 
alimentacion a las 24-28 horas con leche ma- 
terna o Eledon por biberén o sonda gastrica. 
En todos los hospitalizados se hizo de rutina 
administracion de terramicina 20 mg. por kg. 
y vitaminas y cada 20 dias determinacioén de 
hemoglobina y se hacia transfusién a los ané- 
micos, 10 cc por kg. La morbilidad intrahos 
pitalaria era baja y estaba constituida por 
faringitis y dispepsias leves, no hubo en nin- 
gun caso algorra bucal u otra micosis, a pesar 
del uso rutinario de antibidticos. En estos 
casos usaron Penicilina y Cloramfenicol en 
las dosis corrientes y en la deshidratacion 
suero glucosado al 2/3 -100 cc por kg. Se da- 
ban de alta cuando alcanzaban los 2500 g y 
se controlaban cada 15 - 30 dias hasta los dos 
anos. De los nacidos en el Hospital el prome- 
dio de estada fué de 38 dias y la mayor per- 
manencia fué de 114 dias en 3 ninos que in- 
gresaron a los 115 dias de edad. El total de 
fallecidos fué de 4, correspondiendo 3 de 
ellos a los que ingresaron con mas de 2000 g 
de peso. En estos casos no hubo confirmacién 
anatomopatologica. 

El] relator considera altamente satisfacto- 
rio los resultados obtenidos y que de los 34 
prematuros hospitalizados solamente fallecie- 
ron 4, egresando los demas con peso satisfac- 
torios y en los controles posteriores su des- 
arrollo pondoestatural ha sido bueno. Gran 
parte del éxito lo atribuye a haber logrado 
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preparar Una persona en el cuidado y alimen- 
tacion del nino, el aislamiento oportuno de 
los ninos y posteriormente el interés de la 
sus hijos. Le ha lMamado la atencion la apa- 
rente escasa virulencia de los gérmenes y la 
madre por aprender a cuidar y alimentar a 
poca resistencia de ellos a los medios terapéu- 
ticos en esas regiones. 


DISCUSION 


Dr. Treuer: Felicita al Dr. Macaya por el 
relato de sus experiencias sobre prematuros. 
A pesar de la escasa cantidad de prematuros 
encuentra extraordinaria la baja morbilidad 
de la muestra; asi mismo las tasas de mortali- 
dad. Considera que no se puede comparar los 
resultados obtenidos por él y la experiencia 
en nuestro Departamento de Prematuros, ya 
que la morbilidad y mortalidad es bastante 
alta. 

Dr. Araya: Destaca el esfuerzo extraordi- 
nario realizado por el Dr. Macaya al querer 
presentar personalmente estos resultados. Des- 
pués de escuchar al relator sus experiencias 
uno se hace esta pregunta, jes necesario uni- 
dades y equipos especializados para atender 
a los prematuros? Para esto hay que tomar 
en cuenta otras consideraciones que no es 
oportuno destacar aqui. Espera del Dr. Ma- 
caya la misma dedicacién en los lactantes y 
nihos sanos como lo ha demostrado en los 
prematuros. 

Dr. Macaya: Agradece las palabras del Dr. 
Araya. Puede decir que ellos han elaborado 
un plan para reducir las tasas de mortalidad 
infantil, en primer lugar atendiendo a los 
prematuros en la forma recién expuesta y en 
control del niho sano de 1 a 2 anos. Esto ulti- 
mo se demuestra por tener Aysén una de las 
tasas de mortalidad mas baja del pais. El in- 
terés social por los ninos no es el papel de 
un solo médico o persona sino corresponde 
a todo el equipo de médicos. 

Dr. Campos: Considera notorio la ausen- 
cia de algorra bucal en los casos presentados. 
Pregunta al Dr. Macaya j;qué razones pueden 
explicar su ausencia? 

Dr. Macaya: Razones climaticas segura- 


mente. 
Dr. Araya: Probablemente las razones cli- 
maticas van a crear una patologia especial. 
Dr. Campos: Felicita al Dr. Macaya por su 
interesante trabajo y lo declara incorporado 
como miembro activo de esta Sociedad. 


ACTAS DE SESIONES 


SESION CONJUNTA CON LA SOCIEDAD 
DE NEUROLOGIA, NEUROCIRUGIA Y 
PSIQUIATRIA DE CONCEPCION 
28 DE JUNIO DE 1961 


Presidencia: Dr. Campos. 
Secretario: Dr. Rodriguez Y. 


Asistencia: Dres. Urrizola, Moreno, Ma- 
guire, Weldt, Pineda, Rojas, Copaja, E. Gon- 
zalez, Prenzel, Jiménez, Maguire S., Gonza- 
lez Lillo, Volante y Rodriguez. 

Invitados: Dres. Varas, Weibel, 
Moreno A. y Delucchi. 

Excusaron su inasistencia los Dres.: Araya 
y Salleres. 

Se da lectura al acta de la sesidn anterior, 
que es aprobada. Luego el Presidente ofrece 
la Presidencia al Dr. Varas, ya que se trata 
de una sesidn en conjunto con la Sociedad 
que él preside; quien ofrece la palabra a los 
relatores del trabajo titulado: ‘Estudio neu- 
moencefalografico en meningitis purulenta”’. 
Dres.: Urrizola, Jiménez y Weibel. 

Senalan los relatores que el motivo de la 
presentacion es dar a conocer los hallazgos 
del estudio neumoencefalografico de los pa- 
cientes con meningitis aguda purulenta, tra- 
tados en el Servicio de Pediatria del Hospital 
Clinico Regional realizados en los ultimos 
18 meses. El estudio se realizé en 19 pacientes 
cuyas edades fluctuaron entre 26 dias y 8 
anos. La neumoencefalografia se practico en 
ellos en forma sistematica, una vez que el 
L.C.R. se normalizé (entre 13 y 57 dias). En 
muchos casos debio postergarse el examen 
por presentar el paciente enfermedades in- 
tercurrentes (sarampion y varicela). La in- 
yeccion de aire se practicé por puncién lum- 
bar, previa preparacion del enfermo con lu- 
minal sédico a las 24 y 7.30 horas (intra- 
muscular) y seconal media antes del examen 
(via rectal). La cantidad de liquido se reem- 
plazé por la misma cantidad de aire, que va- 
rid entre 30-80 cc., en seguida se tomaron ra- 
diografias en posicién frontal y lateral, para 
visualizar el tamano y la forma del sistema 
ventricular y de los espacios subaracnoideos; 
durante el control posterior de 48 horas no 
se presentO ningun tipo de complicacién por 
el examen. Los hallazgos radiolégicos revela- 
ron dilatacién ventricular bilateral en 18 de 
ellos, la mayoria de los cuales son dilatacio- 
nes asimétricas; en un caso solo hubo atrofia 
cortical difusa. En tres casos hubo atrofia 


Skewes, 
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cortical difusa con dilatacién ventricular y 
en 10 casos atrofia cortical localizada con di- 
latacion ventricular. En relacién a estos ha 
llazgos, las manifestaciones clinicas de alte- 
raciones neurolégicas al alta revelaron tras- 
tornos motores en 14 casos, 9 de ellos por 
espesmoticidad; en 10 hubo convulsiones, 
siendo en 8 de ellos localizadas. Es decir, 
que en la neumoencefalografia revelé alte- 
raciones radiologicas de diferentes grados en 
todos los casos; sin embargo, en un 15,78% 
de los 19 casos no presentaron manifestacio- 
nes clinicas frente a las alteraciones radio 
logicas observadas. Como se trata de una co- 
municacion preliminar, los autores daran 
cuenta en una presentacién posterior de la 
evolucion clinica de estos pacientes. 


DISCUSION 


En la discusion de este interesante trabajo 
intervinieron los doctores Campos, Skewes, 
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Delucchi, Varas, Prenzel, Weibel, Jiménez y 
Urrizola. De lo discutido se desprende: 


1. Que no existe relacién entre la lesion 
neumoencefalografica y los dias de enferme- 
dead de la meningitis aguda purulenta. 

2. La neumoencefalografia tiene finalidad 
diagnostica, ya que permite pesquisar precoz- 
mente alteraciones vasculares, sinequias o 
colecciones subdurales cuando no lo demues- 
tra la clinica o el L.C.R. 

3. La inyeccién de aire para practicar la 
neumoencefalografia es inocua; puede presen 
tar cefaleas, pero no otros trastornos. 

4. Y tiene el fin prondéstico, pues en los 
primeros anos no hay manifestaciones de alte- 
racion cerebral, pero posteriormente ante 
exigencias mayores la capacidad falla. 


Finalmente el Dr. Varas agradece a los re- 
latores la presentacién de esta importante 
comunicacion y levanta la sesién a las 20 hrs 
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CRONICA 


Cursos de Pediatria para post-graduados 
1961-1962. 


Academia Americana de Pediatria. 


1. 
Noviembre 13-15 de 1961. 


Problemas y Avances en enfermedades In- 
fecciosas. 

Escuela de Medicina de la Universidad de 
Oklahoma. 

Presidente: Dr. Harris D. Riley. 

Precio: 

Miembros US 40. No Miembros US 60. 


N? 2. 
Febrero 12-16 de 1962. 


Neurologia Pediatrica. 

Escuela de Medicina de la Universidad de 
Minnesota. 

Presidente: Dr. John A. Anderson. 

Precio: 

Miembros US 75. No Miembros US 100. 


N® 3. 
Febrero 26-28 de 1962. 


El cuidado del Recién Nacido. 


Escuela de Medicina de la Universidad de 
Pittsburg. 

Presidente: Dr. Richard L. Day. 

Precio: 

Miembros US 40. No Miembros US 60. 


4. 
Marzo 29-31 de 1962. 


Pediatria General. 

Escuela de Medicina Western Reserv. 
Presidente: William M. Wallace. 
Precio: 

Miembros US 40. No Miembros US 60. 


N® 5. 
Mayo 4-8 de 1962. 


Principales problemas de Higiene Infantil. 

Escuela de Medicina de Puerto Rico (San 
Juan, Puerto Rico). 

Presidente: Dr. Antonio Ortiz. 

Precio: 

Miembros de la Academia US 75. 

No Miembros US 100. 


Cualquier informacion sobre estos cursos 
puede obtenerse directamente de la Acade- 
mia Americana de Pediatria. 1801 Hinman 
Avenue, Evastone III. 
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TETRACICLINOTERAPIA 

CON PROTECCION ADICIONAL 
CONTRA LA 

INFECCION MONILIASICA 


“Misteclin - V 


@ CAPSULAS 
@ JARABE 
GOTAS PEDIATRICAS 


REPRESENTANTES EXCLUSIVOS 


DEL PACIFICO SA 


SANTO DOMINGO 1509 — TELEFONO 63261 — SANTIAGO 


* Marcas Registradas. 
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TRATAMIENTO ORAL: 

Preventivo del asma bronquial. 
Crisis de asma bronquial. 
Rinitis alérgica. 


* 


Alergia gastrointestinal y algunos estados espasmédicos de la 
musculatura lisa. 


ESPAFREN 


es un novedoso antiespasmodico de la musculatura 
lisa que reune la ventaja de ser: 


MUY EFECTIVO. BIEN TOLERADO. DE FACIL ADMINISTRACION 


ESPAFREN 


POSOLOGIA: 


* 


se presenta en frascos de 20 y 30 comprimidos. 


Dosis preventiva de! asma bronquial: 

1 a 2 comp. diarios. 

* Crisis de asma bronquial. 
Adultos: 1 comp. cada 3 a 4 horas hasta que cese el ataque. 
Ninos: la mitad de la dosis con la misma frecuencia. 
Tratamiento del enfisema obstructivo cronico y otras afecciones: 

1 a 2 comp. diarios. 


FORMULA: 

5 mg. clorh. metoxifenamina, exento de efectos pre- 
sor, taquicardizante o excitante del S. N. C. 

200 mg. dihidroxipropilteofilina, de notable tolerancia 
gastrica. 

15 mg. fenobarbital 


SE ENCUENTRAN A DISPOSICION DEL 
CUERPO MEDICO MUESTRAS DE 


ESPAFREN 


ESPECIALIDADES PARMACEUTICAS 


AV. PORTUGAL 1168 — CASILLA 3867 
SANTIAGO 
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INFECCIONES INTESTINALES 


(Cloranfenicol - Neomicina - Pectina) 


AMPLIO ESPECTRO BACTERIANO 
EN INFECCIONES DEL TRACTO GASTROINTESTINAL 
Accion sobre germenes Gram negativos y Gram positivos. 
Disminucion de aparicion de Resistencia. 
Libre de efectos toxicos secundarios. 


Accion especifica sobre Salmonellas, Shigellas, Coli patogeno, 
estafilococos, Proteus y Richettsias. 


Facil dosificacion: 10 cc. (2 cucharaditas) aportan: 
125 mg. Cloranfenicol 


125 mg. Neomicina 
100 mg. Pectina 


INDICACIONES: Gastroenteritis; enterocolitis; dispepsia; toxicosis. 
PRESENTACION: Frasco de 80 cc. 


MUESTRAS A DISPOSICION DE LOS 
SENORES MEDICOS 


LABORATORIOS SILESIA S. A. 


AV. CHILE-ESPANA 325 — CASILLA 2487 
TELEFONO 465500 — SANTIAGO 
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excelente auxiliar en la alimentacion 
infantil por a firmeza de su 
preparacion y las valiosas 
propiedades de sus ingredientes: 
Cacao, Malta, peptona, etc. 


Muestra a disposicion 


de los senores médicos, 


CASILLA 2920 
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Para la prevencién de fenédmenos de desgaste prematuro 
Para el tratamiento de trastornos crénicos de la digestién 
Para suprimir los estados de carencias vitaminicas 


FESTAVITAL 


Fermentos Vitominas Sustancias lipotrépicas - Oligoelementos 


FESTAL’ 


+ Vitaminas y Minerales 


Frasco de 30 grageas 


FARBWERKE © Basiming FRANKFURT (M)-HOECHST - Alemania 


Representantes en Chile: 
Quimica Hoechst Chile Ltda. Avdo. Corrascal 5560, Tel. 93918 SANTIAGO 
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PARA INCREMENTAR EL RENDIMIENTO INTELECTUAL Y MUSCULAR 


(1 ml contiene 100 mg de la sal monosédica del dcido ciclohexenil-oxi-metil-hipofosférico + 2 mg de adenosina) 


Mejora la facultad de fijar la 
atencion 


Acelera la reactividad 
Incrementa el rendimiento muscular 
Levanta la tenacidad 

Mejora el estado de Gnimo 


Acorta la convalecencia 


Suprime el agotamiento muscular 
e intelectual 


Presentacién: 


25 comprimidos 
Ampollas de 1 ml 


FARBWERKE Meister Lucius Duining FRANKFURT (M)-HOECHST: Alemania 


Representantes en Chile: 
Quimica Hoechst Chile Ltda. 
Avda. Carrascal 5560, Tel. 93918 - SANTIAGO 
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Nuevo agente 
anabolico activo 
por via bucal 


Gotas en frascos con 20 cc. 
(1 ec.-1 mg.) 


Dosis: Ninos hasta 2 anos: en las enfermeda- 
* 0,045 mg. por kg. de peso al dia. GS CONSuntivas 


(Peso del nino x 1,5 = N® de gotas) 


* 2a 5 afios: en la convalecencia 


0,5 a 1 mg. por dia. 
* 6 a 14 anos: 
1 a 2 mg. por dia. 


PRODUCTOS ‘‘CIBA’’ 
DEPARTAMENTO CIENTIFICO 


CLASIFICADOR 76 — TELEFONO 83161 
SANTIAGO 
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FALIERES 


con cacao 
y sin cacao 


a base de 

Tapioca predigerida 
Fécula 

Arroz 


Muestras y literatura a pedido. 
ESTABLECIMIENTOS CHILENOS COLLIERE LTDA. 
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ALIMENTE SUS HIJOS CON 
OPTIMOS PRODUCTOS 


CREMA 


MANJAR 


QUESILLOS | 


MANTEQUILLA 
| 


LA OFRECE LA PLANTA LECHERA MAS MODERNA 


SOPROLE 
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PARA TODOS LOS PACIENTES QUE 


REQUIEREN CORTICOTERAPIA 
...¥ PARTICULARMENTE PARA AQUELLOS 
DE MAS DE 40 ANOS DE EDAD. 


CIDOTEN 


(Betametasona) 


LA ULTIMA PALABRA EN TERAPIA 


CIDOTEN 


CIDOTEN 


CIDOTEN 


CIDOTEN 


CORTICOSTEROIDE 


tiene mayor actividad antiinflamatoria, antialérgica 
y antirreumatica. CIDOTEN ejerce una accién anti- 
inflamatoria, antialérgica y antirreumatica mayor 
que cualquier otro corticosteroide y, en consecuen- 
cia, las dosis eficaces son proporcionalmente menores. 


es mejor tolerado por los pacientes: Con CIDOTEN 
un mayor numero de pacientes puede recibir una 
corticoterapia adecuada. Algunos de los efectos se- 
cundarios de los antiguos corticosteroides que ten- 
dian a agravar ciertas enfermedades propias de la 
edad madura, como la diabetes o la hipertensién 
arterial, no se han observado con el empleo de dosis 
terapéuticas de CIDOTEN. 


hace que el costo del tratamiento sea mas bajo: de- 
bido a su mayor actividad terapéutica, todas las 
enfermedades que responden a la corticoterapia pue- 
den ser tratadas eficazmente con dosis menores de 
CIDOTEN y, en consecuencia, el tratamiento con 
CIDOTEN resulta mas econdémico para el paciente 
que con cualquier otro de los derivados de la pred- 


nisolona. 


PRESENTACION 
Tabletas de 0,5 mg., frascos con 10 y 30. 


Para mayor informaci6n dirigirse a 


SCHERING COMPANIA LIMITADA 


CAMINO A MELIPILLA 7073 — CASILLA 4093 — FONO 96623 — SANTIAGO 


* Marca Registrada. 
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NESSUCAR 


Maltosa y Dextrinas, 
complemento ideal para los biberones 


Complemento energético de la leche (fresca 
© en polvo) o de los biberones de babeurre 
ELEDON, sin modificar sensiblemente su sa- 
bor. Mezcla de glucidos no fermentescibles 
de excelentes propiedades antidispépticas 
Por su bajo contenido en cloruro de sodio » 
se impone en los regimenes desclorurados. 
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IMP. Y LITO. “STANLEY” — MANUEL RODRIGUEZ 852 — SANTIAGO DE CHILE 
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